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INTRODUCCIÓN 
 
 
El síndrome de disfunción multiorgánica (SDMO) es la evolución final de los estados de 
hipoperfusión-hipoxia tisular sistémica, generalmente debida a inestabilidad hemodinámica 
(shock) refractaria al tratamiento1,2. Viene definido por el fracaso en su función de 2 o más 
órganos o sistemas orgánicos3. 
Su instauración ensombrece el pronóstico, tanto vital como funcional, de los pacientes. 
De hecho, constituye una importante causa de morbilidad y de mortalidad en los pacientes 
críticamente enfermos que han superado la agresión inicial que les llevó a una Unidad de 
Cuidados Intensivos Pediátricos, además de ser una causa importante de secuelas en los 
pacientes que finalmente son dados de alta desde las Unidades de Críticos4. 
Por este motivo, es fundamental: a) iniciar medidas terapéuticas en fases muy 
precoces, de tal forma que se minimice la instauración del daño hipóxico-isquémico de los 
tejidos; b) mantener dichas medidas terapéuticas hasta que se haya producido la completa 
resolución del compromiso hemodinámico, para evitar la progresión y favorecer la recuperación 
de las lesiones ya establecidas. 
Para poder realizar un tratamiento adecuado de los pacientes que se encuentran en 
situación crítica es esencial, por lo tanto, conocer las bases fisiopatológicas del shock y 
disponer de herramientas diagnósticas, capaces de detectar las situaciones incipientes de 
inestabilidad hemodinámica, incluso antes de que sean clínicamente manifiestas. 
 
El organismo dispone de mecanismos de defensa ante un descenso del aporte 
sanguíneo  a los tejidos. Uno de los más importantes consiste en la REDISTRIBUCIÓN del flujo 
sanguíneo hacia los órganos “VITALES” (cerebro, corazón), a expensas de órganos “menos 
nobles” (territorio esplácnico, músculo, piel y, en menor medida, riñones)5-8. 
Como resultado de este mecanismo, estos órganos “no vitales” se ven expuestos a la 
hipoperfusión en fases muy precoces, cuando aún no han aparecido los signos clínicos y 
analíticos clásicos del shock (esta situación se ha venido a denominar SHOCK OCULTO). 
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Debido a este descenso del flujo sanguíneo, en las zonas hipoperfundidas se producen dos 
fenómenos importantes: 
 1.- Disminuye el “lavado” de los productos metabólicos de esos tejidos. 
 2.- Se inicia el metabolismo anaerobio, con producción de ácido láctico. 
Ambos hechos condicionan un aumento de los metabolitos ácidos a nivel celular local, 
con un descenso del pH intracelular.  
Los ácidos son neutralizados mediante sistemas buffer, de los que el más importante 
es el sistema ácido carbónico-bicarbonato (H+ + HCO3-  H2CO3  H2O + CO2)9, 
aumentando como consecuencia la concentración local de CO2, mensurable como presión 
parcial de CO2 (pCO2).  
Estos fenómenos han sido ampliamente estudiados a nivel del territorio esplácnico, 
mediante la técnica de la Tonometría Gástrica (medición de la pCO2 intramural y, a partir de 
ella, del pH intramural a nivel de la mucosa gástrica: pCO2 regional –pCO2r- y pH regional 
intramucoso –pHi-)10. 
De este modo, el pHi y/o la pCO2r son parámetros que alertan sobre los cambios que 
se producen en la perfusión esplácnica, al detectar los fenómenos de acidificación local que se 
producen a nivel de la mucosa gástrica. La especial sensibilidad del territorio esplácnico a las 
mínimas alteraciones hemodinámicas, tanto en sus fases de inicio como en las de 
recuperación, ha llevado a que sea definido como un “órgano vigía”11,12.  
A su vez, la hipoperfusión intensa y/o prolongada del aparato digestivo pasa una 
factura muy elevada al organismo, como elemento disparador del Síndrome de Reacción 
Inflamatoria Sistémica (conocido por sus siglas en inglés: SIRS): paso de toxinas, bacterias, 
citoquinas pro-inflamatorias, etc13,14, desde el intestino a la circulación sistémica. El SIRS 
empeora la inestabilidad hemodinámica y dificulta su manejo. De este modo, el territorio 
esplácnico se constituye no sólo en órgano diana de la lesión hipóxico-isquémica, sino también 
en mantenedor e incluso amplificador de la misma. 
La lesión de otros órganos hipoperfundidos durante las fases de inestabilidad, como los 
riñones, también dificulta la recuperación de la homeostasis sistémica y, por lo tanto, puede 
contribuir a la progresión hacia el SDMO. 
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Por estos motivos, un sistema de monitorización de la perfusión tisular capaz de 
detectar la disminución del aporte sanguíneo a los tejidos, antes incluso de que aparezcan los 
signos clínicos y analíticos clásicos del shock, puede constituir una herramienta clínica de 
excepcional valor, tanto para el correcto tratamiento de las situaciones de compromiso 
hemodinámico incipiente, como para la confirmación de su recuperación “ad integro”. 
 
 
I. SHOCK. CONCEPTOS GENERALES 
 
La función del sistema cardiovascular consiste en aportar oxígeno y sustratos 
nutrientes a los tejidos, así como retirar el dióxido de carbono y otros productos de desecho del 
metabolismo celular. En condiciones normales, el sistema circulatorio es capaz de adaptarse a 
las necesidades del organismo, aumentando su rendimiento cuando aumentan los 
requerimientos metabólicos de los tejidos, tal como ocurre  con el ejercicio, la fiebre o los 
estados de enfermedad.  
Tradicionalmente, el shock ha sido definido como un trastorno caracterizado por el 
fracaso agudo y generalizado del sistema circulatorio, con disminución del gasto cardíaco, de 
forma que el aporte sanguíneo a los tejidos resulta insuficiente para satisfacer las necesidades 
de oxígeno y nutrientes de los mismos15. 
Para que el sistema circulatorio pueda realizar eficazmente su función, es necesaria la 
integridad de los 3 elementos fundamentales que lo componen: la bomba cardiaca, el volumen 
circulante (volemia) y el tono de la vasculatura (resistencias periféricas). 
La clasificación general del shock se realiza, fundamentándose en la fisiopatología del 
mismo, teniendo en cuenta cuál es el elemento principalmente alterado16: en el shock 
cardiogénico la causa fundamental es un fallo primario de la bomba; la alteración del volumen 
sanguíneo debida a la pérdida de fluidos corporales es el origen del shock hipovolémico (o 
hemorrágico, si ésta es la causa de la pérdida de volemia); y la alteración del tono vascular 
origina el shock distributivo (séptico, anafiláctico, neurogénico), el cual, en último término, no 
refleja sino una alteración en la volemia efectiva.  
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Cualquiera que sea el mecanismo desencadenante inicial, el efecto final es la 
distribución inadecuada de la sangre a los tejidos; y como consecuencia, la hipoxia-isquemia 
tisular, la disfunción orgánica y, en último término, el SDMO. 
 
 
A. DEFINICIÓN CLÍNICO-HEMODINÁMICA DEL SHOCK  
 
El diagnóstico clínico del shock establecido viene dado por la presencia de hipotensión, 
oliguria, acidosis y alteración del nivel de conciencia. Suele asociarse cianosis y alteración de 
la función respiratoria. Todos estos signos son efecto de la disminución del gasto cardiaco. Sin 
embargo, debido a la puesta en marcha de mecanismos de compensación, los signos clínicos 
del shock establecido son a menudo de aparición tardía17,18. 
Lo fundamental es reconocer el shock en las fases iniciales del mismo, cuando las 
medidas terapéuticas tienen más probabilidades de ser efectivas y evitar la progresión a 
SDMO. En los primeros momentos, la disminución del gasto cardiaco ocasiona la aparición de 
signos clínicos que son un reflejo de la puesta en marcha de los mecanismos de compensación 
neuro-hormonales adrenérgicos: taquicardia, piel fría y sudorosa, alargamiento del tiempo de 
relleno capilar, aumento del gradiente térmico (diferencia entre la temperatura central y 
periférica). Pero aún así, estos signos clínicos no sólo son un tanto imprecisos, sino que 
además pueden estar influenciados por una carga importante de subjetividad por parte del 
explorador19.  
Por otra parte, podemos encontrarnos con estados de shock que cursen, al menos 
inicialmente, con aumento del gasto cardiaco, como ocurre en la fase hiperdinámica del shock 
séptico20.  
No puede, por tanto, definirse el shock simplemente como un disturbio estrictamente 
hemodinámico21, sino que deben tenerse en cuenta también las alteraciones de la oxigenación 
y sus implicaciones celulares. 
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B. DEFINICIÓN METABÓLICA DEL SHOCK: DISOXIA 
 
El mecanismo fisiopatológico básico que subyace en las situaciones de shock, y que 
desencadena toda la cascada de acontecimientos adversos que conduce al SDMO, es la 
existencia de un disbalance entre el aporte de oxígeno a los tejidos y las demandas 
metabólicas de los mismos. Este disbalance, referido en la literatura con el término de disoxia, 
es el que define actualmente al shock22. 
El desarrollo de esta concepción ha impulsado la búsqueda de nuevos medios de 
monitorización. Las técnicas actualmente implantadas aportan información cuantitativa fiable de 
la función circulatoria y respiratoria, pero junto a ellos se han ido ensayando nuevas técnicas 
para valorar la perfusión tisular y la oxigenación celular, como la relación VO2/DO2, el 
metabolismo del lactato, y el pH intramucoso gástrico. Todos ellos pretenden detectar las 
situaciones precoces, muy iniciales, de disbalance entre las necesidades de oxígeno del 
organismo y la capacidad de los sistemas cardiovascular y respiratorio para cubrirlas. 
 
 
II. FISIOPATOLOGÍA DEL SHOCK 
 
A. TRANSPORTE DE O2  VS.  CONSUMO DE O2  
 
El Transporte de Oxígeno (DO2) es la oferta total de oxígeno que el sistema 
cardiovascular pone a disposición de los tejidos (Tabla 1). En situación normal su valor oscila 
entre 500 y 700 ml/min/m2. Por otra parte, el Consumo de Oxígeno (VO2) representa el oxígeno 
captado por los tejidos para cubrir sus necesidades metabólicas y en condiciones normales su 
valor varía entre 120 y 200 ml/min/m2 23-25. Como se puede observar, en condiciones normales 
el DO2 es mucho mayor que el VO2, de forma que la Extracción de Oxígeno por el organismo 
(EO2), es decir, el porcentaje de todo el oxígeno transportado por la sangre que es finalmente 
utilizado a nivel tisular, representa solo el 20–30 % del oxígeno transportado. Se puede decir, 
por lo tanto, que en condiciones normales el Consumo de Oxígeno por los tejidos no está 
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limitado ni condicionado por la cantidad de oxígeno que el sistema cardiovascular es capaz de 
transportar. En otras palabras: el consumo de oxígeno es independiente del transporte del 
mismo (VO2 es independiente de DO2). 
 
FÓRMULAS VALORES NORMALES 
Indice cardíaco (IC)=GC/SC 3.5 - 5.5 L/min/m2 
Contenido de Oxígeno: 
 
Arterial (CaO2) = Hb * 1.34 * SaO2 + 0.003 * pO2a 16 - 20 mL/dL 
Venoso mixto (CvO2) = Hb * 1.34 * SvO2 + 0.003 * pO2v 11 - 15 mL/dL 
Diferencia arteriovenosa de oxígeno (a-vDO2) = CaO2 - CvO2 3 - 6 mL/dL 
Transporte de oxígeno (DO2) = IC * CaO2 * 10 500 - 700 mL/min/m2 
Consumo de oxígeno (VO2) = IC * a-vDO2 * 10 120 - 200 mL/min/m2 
Extracción de oxígeno (EO2) = VO2 * 100 / DO2 15 - 30% 
Tabla 1. Índice cardíaco y parámetros relacionados con el oxígeno. GC: gasto 
cardíaco. SC: superficie corporal. Hb: gramos de hemoglobina por dL. 1.34: 
constante que representa, aproximadamente, los mL de oxígeno que se 
combinan con cada gramo de Hb. SaO2 y SvO2: % de saturación de oxígeno de 
la hemoglobina arterial y venosa mixta respectivamente. 0.003: constante de 
solubilidad del O2 (mL de O2 / dL de agua de la sangre). pO2a y pO2v: presión 
parcial de oxígeno arterial y venosa mixta (de arteria pulmonar). Obsérvese 
como a pO2 fisiológicas, los principales determinantes del contenido total de 
oxígeno de la sangre son la Concentración de Hemoglobina y la Saturación de la 
Hemoglobina; en cambio la cantidad de oxígeno disuelto en la sangre (0,003 * 
pO2), apenas modifica el contenido total. 
 
En el paciente crítico, aparece un desequilibrio sistémico entre VO2 y DO2. Por una 
parte, aumentan los requerimientos metabólicos de los tejidos, debido a la puesta en marcha 
de los mecanismos de inflamación y reparación (elevación del VO2). Por otra parte, si se afecta 
la función cardiovascular, disminuye el transporte de oxígeno hasta los órganos (disminución 
de la DO2). Este cambio en la relación VO2/DO2 se puede detectar mediante la determinación 
de la saturación venosa mixta (SvO2)26 o de la saturación en la vena cava superior (SvcO2)27. 
Descensos de las mismas indican incrementos en la EO2 por parte de los tejidos. La base 
anatómica que explica la existencia de este mecanismo de compensación es la apertura en los 
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tejidos de un mayor número de esfínteres precapilares, que en condiciones de perfusión normal 
permanecen cerrados. La consecuencia directa de este mecanismo es que disminuye la 
cantidad de sangre que en situación basal se cortocircuita a través de los canales capilares 
preferenciales y de las anastomosis arteriovenosas23,28,29. De esta forma aumenta la superficie 
capilar total perfundida y disminuye la distancia capilar-célula, permitiendo de esta forma que 
se incremente la EO2. 
El sistema cardiovascular responde ante los incrementos en la EO2 mediante un 
aumento del gasto cardíaco, aumentando así la cantidad de oxígeno transportada (fórmulas en 
Tabla 1). Por lo tanto, en condiciones normales el organismo tiene capacidad para compensar 
aumentos significativos del VO2 mediante el aumento compensatorio del DO2.  
Y por otra parte, gracias a los mecanismos de compensación a nivel de la 
microcirculación tisular descritos más arriba, incluso en aquellas situaciones en las que se 
producen descensos del DO2 no se van a producir inicialmente modificaciones del VO223,28 . La 
capacidad para aumentar la EO2 permite que el VO2 sea “independiente”, en condiciones 
normales, de los cambios en el DO2. Esta capacidad del organismo para variar la EO2 se 
comporta como una reserva funcional muy importante. 
Sin embargo, si el DO2 disminuye todavía más, los mecanismos de compensación se 
agotan, alcanzándose un valor crítico a partir del cual nuevas disminuciones sí van a ocasionar 
descensos del VO230-33. Es en este punto cuando se observa que el consumo de oxígeno se 
hace “dependiente” del transporte. Es decir, se alcanza el punto en el que los requerimientos 
metabólicos de oxígeno de los tejidos son mayores que el aporte que el sistema cardiovascular 
es capaz de ofrecer (VO2>DO2). En este momento empieza a aparecer Deuda de Oxígeno 
(Figura 1),  significando esto que el metabolismo celular aerobio se ve comprometido, y se 
pone en marcha el metabolismo anaerobio. Como consecuencia, se incrementa la producción 
de lactato34,35. Shibutani et al observaron, en pacientes anestesiados para la realización de 
bypass coronario, que este valor crítico de DO2 se situaba en torno a 330 mL/min/m2 ó 8-10 
mL/min/Kg36.  Posteriores trabajos de este y otros grupos han encontrado valores que han 
mostrado importantes oscilaciones (entre 280 y 390 mL/min/m2), en distintas poblaciones de 
pacientes37,38. 
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Figura 1. Punto crítico de la relación VO2 / DO2. El Punto Crítico, a partir del cual 
el consumo de oxígeno (VO2) está limitado por el transporte (DO2), está situado en 
un valor más alto de DO2 en el paciente crítico (b), cuyo consumo de oxígeno es 
proporcionalmente mayor  que el de un individuo sano (a).  
1 y 2. Punto crítico en el individuo sano y en el paciente crítico, respectivamente. 
I y II. Áreas que representan la Deuda de O2 en el individuo sano y en el paciente 
crítico, respectivamente. 
 
 
Por lo tanto, y aunque resulta interesante el concepto de valor crítico de DO2 por 
debajo del cual el VO2 se hace dependiente, la utilización en la práctica clínica de este dato es 
de difícil aplicación, ya que el mecanismo por el cual disminuye el DO2 condiciona a su vez cúal 
es el nivel crítico de DO2 al cual el VO2 se hace dependiente. Así ocurre, por ejemplo, en los 
pacientes con shock séptico, los cuales además de mostrar un incremento en sus necesidades 
metabólicas, experimentan también anomalías distributivas del flujo sanguíneo que limitan la 
capacidad del organismo para extraer oxígeno39,40.  
 
 
B. EL METABOLISMO EN ANAEROBIOSIS 
 
Como ya ha sido mencionado, el metabolismo tisular depende de la presencia de 
oxígeno. 
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MITOCONDRIA
CITOPLASMA
CELULAR
ESPACIO 
EXTRACELULAR
GLUCOSA
GLUCÓGENO
GLUCOSA-6-P
1
FRUCTOSA
PIRUVATO
2 ATP
2 NAD+
2 NADH
LACTATO
2
LACTATO
6 ATP + 2 NADH
3
4
PIRUVATO
ACETIL-CoA C.CETÓNICOS
2 NADH
2 NAD+
C. 
KREBS1O NADH + 2 FADH 2 ATPCADENA 
RESPIRATORIA 1O NAD+ + 2 FAD+ + 34 ATP
O2
 
Figura 2. Oxidación de una molécula de glucosa (esquema simplificado). La oxidación 
completa de una molécula de glucosa  requiere la oxidación del Acetil-CoA mediante el 
ciclo de los ácidos tricarboxílicos (Ciclo de Krebs) y la cadena respiratoria 
transportadora de electrones, en presencia de oxígeno. Por la oxidación completa de 
la glucosa pueden ser producidas 38 moléculas de ATP (frente a las 2 moléculas de 
ATP que se producen en la glicólisis anaerobia, con producción de lactato). 
1. Hexoquinasa. 2. Lactato Deshidrogenasa. 
3. Gluconeogénesis. 4. Complejo de la Piruvato Deshidrogenasa. 
 
 
En condiciones normales, por cada molécula de glucosa se producen dos de ácido 
pirúvico, proceso que ocurre en el citoplasma celular, sin necesidad de oxígeno (fase anaerobia 
de la glicólisis), y cuyo resultado neto es la génesis de 2 moléculas de ATP y 2 moléculas de 
NADH41. Posteriormente, el ácido pirúvico puede volver a reutilizarse en la síntesis de glucosa, 
para lo cual se requiere el consumo de 6 moléculas de ATP.  
Pero para continuar con el proceso metabólico de utilización celular de la glucosa, el 
piruvato debe penetrar desde el citoplasma en la mitocondria, en donde mediante la piruvato 
deshidrogenasa se transforma en acetil-Co A, el cual es metabolizado (en presencia de 
oxígeno) en el ciclo de los ácidos tricarboxílicos (ciclo de Krebs, o ciclo del ácido cítrico)42. 
La metabolización aerobia completa de una molécula de glucosa genera, en total, 38 
moléculas de ATP (véase la Figura 2). 
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Por el contrario, en ausencia de O2 la rentabilidad de esta metabolización es mucho 
menor, proporcionando únicamente las 2 moléculas de ATP que se producen durante la fase 
anaerobia de la glicólisis (es decir, hasta la síntesis del ácido pirúvico). Posteriormente, y para 
poder seguir realizando la glicólisis, se necesita NAD+. Éste, durante el metabolismo aerobio, 
se regenera a partir de la oxidación del NADH en la cadena de transporte electrónico 
mitocondrial (índice redox). Pero en anaerobiosis esta oxidación se realiza en el citoplasma, 
acoplándola a la reducción del piruvato a lactato (Figura 2)43. 
 
En definitiva, el producto final del metabolismo de la glucosa en ausencia de oxígeno 
es el ácido láctico. Y por lo tanto, el incremento de ácido láctico traduce un disbalance entre la 
oferta y la demanda de oxígeno. Se puede decir que la expresión analítica de la llamada Deuda 
de O2 es el aumento del ácido láctico. 
La generación de lactato se produce principalmente en el músculo esquelético, 
intestino, piel, hematíes y cerebro; el lactato se puede metabolizar de nuevo a glucosa 
principalmente en el hígado y también en los riñones. 
 
La hipoxia celular, por lo tanto, provoca un descenso del pH intracelular debido a la 
síntesis de metabolitos ácidos. Además, si se asocia un descenso en la capacidad de “lavado” 
de dichos metabolitos, debida al descenso del gasto cardíaco, se potencia dicho fenómeno de 
acidificación tisular. Secundariamente, esta acidosis condiciona cambios en la carga eléctrica 
de los enzimas proteicos de la célula, con alteración subsiguiente de su estructura y función, 
aumento en la permeabilidad de sus membranas, activación de proteasas, lipasas, xantina-
oxidasa y liberación de metabolitos potencialmente tóxicos (adenina, radicales libres de O2), 
que auto-agravan el daño celular23,44.  
Todo ello añadido a la progresiva disminución de los recursos energéticos celulares 
(recuérdese la ineficiencia del metabolismo anaerobio -2 moléculas de ATP por la 
metabolización de una molécula de glucosa, frente a 38 moléculas de ATP en el metabolismo 
aerobio-). 
Si la situación metabólica no se revierte, finalmente se producirá la muerte de la célula. 
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Figura 3. El Sistema vascular. El porcentaje de flujo que recibe un territorio 
vascular depende de: 1) Sus necesidades metabólicas (así órganos con gran 
actividad metabólica, como corazón y cerebro, reciben una alta proporción de flujo 
sanguíneo con relación a su peso); 2) Su función (órganos con funciones de 
intercambio o depuración como pulmones, riñón o hígado, necesitan recibir 
grandes proporciones de flujo sanguíneo para realizar su función, aún cuando sus 
propios requerimientos energéticos puedan ser menores). En condiciones 
hemodinámicas normales, el DO2 para el cerebro es aproximadamente 3 veces su 
VO2, mientras que para el miocardio y para el músculo esquelético en ejercicio 
moderado el DO2 es 1.5 veces su VO2. (Figura cortesía del Dr. J. I. Muñoz 
Bonet47) 
 
 
C. RESPUESTA ADAPTATIVA AL SHOCK 
 
1. Redistribución del Flujo Sanguíneo 
 
Como se comentó anteriormente, la función primordial del sistema cardiovascular es el 
transporte del oxígeno y los nutrientes hasta los distintos tejidos del organismo, según sus 
necesidades (Figura 3). Para ello, la bomba cardiaca impulsa la sangre a través del sistema 
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vascular, constituido por una red de vasos de calibre progresivamente menor, partiendo de las 
grandes arterias, pasando por las pequeñas arterias y arteriolas, y terminando en la red capilar. 
A medida que la sangre avanza a través de este sistema, la superficie vascular total aumenta 
progresivamente al tiempo que disminuye el calibre de los vasos individuales. Como resultado 
de esta “ramificación” del sistema vascular la sangre que circula por su interior lo hace a una 
velocidad y tensión progresivamente menor45, facilitando así el intercambio de gases y 
nutrientes entre la sangre y los tejidos.  
Sin embargo, este aumento exponencial de la superficie vascular total, que alcanza el 
máximo en el territorio capilar, hace imposible que se pueda perfundir completamente todo el 
lecho vascular. Por este motivo se requieren sistemas que regulen la distribución del flujo 
sanguíneo según las necesidades de los tejidos. Estos sistemas se encuentran representados 
principalmente por las pequeñas arterias y las arteriolas, denominadas en conjunto como 
Vasos de Resistencia. Las variaciones en el tono de la pared muscular de estos vasos 
permiten modificar su diámetro y determinar la distribución del flujo en los distintos órganos 
(Figura 4). 
En el caso de las arteriolas, el cambio en el tono vascular permite realizar 
modificaciones tan importantes en la luz del vaso como ocluir su luz o aumentar varias veces  
su  diámetro, pudiendo por tanto modificar ampliamente la cuantía de flujo sanguíneo que se 
pone a disposición de la red capilar que de ellas dependen, en función de las necesidades del 
tejido. Se ramifican de 2 a 5 veces hasta las arteriolas terminales (metarteriolas), cuya capa 
muscular se estructura de modo intermitente en 1-2 capas anulares para formar los esfínteres 
precapilares46. Estas estructuras actúan como válvulas de control, regulando el número de 
capilares que están perfundidos en una red capilar y, por lo tanto, la distancia capilar-célula. Y 
determinando consecuentemente, en última instancia, la capacidad del tejido para extraer el 
oxígeno de la sangre (EO2)30.  
Las anastomosis arteriovenosas actúan como cortocircuitos entre la circulación arterial 
y venosa. Poseen dispositivos de apertura y cierre similares a los de los esfínteres precapilares 
y, en coordinación con ellos, regulan la cantidad de oxígeno que un tejido es capaz de extraer 
de la sangre. 
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Metaarteriolas con esfínteres precapilares 
Canal preferencial 
Capilares verdaderos Anastomosis 
arteriovenosa 
 
Figura 4. Representación esquemática de la microcirculación sanguínea. Puede 
observarse la disposición intermitente (anular) de la capa muscular en las 
metaarteriolas, constituyendo los esfínteres precapilares. El cierre de los esfínteres 
precapilares de las metaarteriolas puede derivar el flujo sanguíneo del lecho 
capilar, a través del canal preferencial, hacia la vénula. 
 
 
Por último, algunos capilares son de gran diámetro, constituyendo canales capilares 
preferenciales que, aunque poseen funciones de intercambio metabólico, también actúan como 
cortocircuitos entre la circulación arterial y venosa. 
 
Estos mecanismos permiten una regulación del flujo sanguíneo que recibe cada 
órgano, desde un doble punto de vista.  
Por una parte el cerebro, el corazón y el músculo esquelético tienen la capacidad de 
mantener un flujo sanguíneo estable, dentro de un rango amplio de variación de la tensión 
arterial sistémica (Figura 5). Esta capacidad denominada “autorregulación” también se ha 
observado en el riñón y, en menor medida, en el intestino y en el hígado5,31. 
Pero además, los tejidos individuales (cerebro, corazón, músculo, territorio esplácnico) 
determinan su propio flujo sanguíneo en proporción a su tasa metabólica local. En este sentido, 
la piel constituye una excepción a esta regla, ya que en su perfusión es prioritaria su función 
como mecanismo termorregulador. En el caso del riñón, existe una correlación entre flujo 
sanguíneo renal y tasa metabólica renal, aunque parece que es el flujo el que determina la tasa 
metabólica renal, más que a la inversa31. 
José Antonio Ruiz Domínguez 
 
16 
0
10
20
30
40
50
60
50 75 100 125 150 175 200
T A S (mmHg)
Fl
u
jo 
sa
n
gu
ín
e
o
 
 
(m
L/
m
in
/1
00
 
G
r)
 
Figura 5. Representación gráfica del fenómeno de la “autorregulación” del flujo 
sanguíneo en los tejidos. Observese cómo el flujo sanguíneo (expresado en 
mililitros/minuto por cada 100 gramos de tejido) se mantiene estable a pesar de las 
variaciones de la tensión arterial, hasta superar por encima o por debajo los límites de 
la capacidad de “autorregulación”. 
 
 
Esta capacidad para amoldar la extracción de oxígeno es mayor en los órganos “no 
vitales” (intestino, músculo, riñones) que en los “vitales” (corazón y cerebro). Esto favorece, 
probablemente, la acción fisiológica de cesión de la perfusión hacia los órganos vitales en las 
situaciones en las que existe un compromiso hemodinámico. 
La base fisiológica de esta regulación local del flujo sanguíneo reside en varios 
mecanismos. Por una parte, ante una caída en la presión de perfusión, existe una respuesta 
vasodilatadora compensadora por parte de las arteriolas y los esfínteres precapilares para 
tratar de mantener la perfusión del tejido. Los mecanismos implicados en esta respuesta 
vasodilatadora de las arteriolas precapilares son dos: 1) Una respuesta miogénica directa a la 
reducción en la presión de perfusión. 2) Una respuesta metabólica a la acumulación local de 
metabolitos isquémicos como la adenosina6. 
Por otra parte, las situaciones de baja pefusión sistémica o local ponen en marcha 
mecanismos adrenérgicos y humorales (eg. Angiotensina II), que provocan fenómenos de 
vasoconstricción. Como veremos más adelante, estos fenómenos son los que predominan a 
nivel del territorio esplácnico, y son los que determinan la redistribución del flujo desde los 
órganos “no vitales” hacia los órganos “vitales”. 
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2. Territorio Vascular Esplácnico 
 
a. Anatomía de la Vascularización Esplácnica 
La circulación esplácnica proporciona el riego sanguíneo del estómago, intestino, bazo, 
páncreas e hígado (Figura 6). Toda la sangre que atraviesa el intestino, el bazo y el páncreas 
fluye a continuación hacia el hígado por la vena porta. Este flujo sanguíneo secundario a través 
del hígado permite, entre otras cosas, que las células del sistema reticuloendotelial que 
revisten los sinusoides hepáticos, eliminen las bacterias y otras partículas potencialmente 
peligrosas que desde el aparato gastrointestinal puedan haber pasado a la circulación portal, 
evitando así su paso a la circulación general48. 
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Figura 6. Representación esquemática de la circulación esplácnica. El hígado 
recibe la sangre venosa procedente de los demás órganos esplácnicos, ejerciendo 
así sobre ella funciones de “filtro” biológico. Además, recibe directamente sangre 
arterial a partir del tronco celiaco, lo que le asegura el aporte de oxígeno necesario 
para realizar sus funciones metabólicas. (Figura cortesía del Dr. J. I. Muñoz 
Bonet47) 
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A nivel de la microcirculación, la unidad funcional básica del intestino, la vellosidad 
intestinal, está abastecida por 1 ó 2 arteriolas que discurren en su eje y su drenaje venoso 
sigue una dirección opuesta (Figura 7). La estructura de la mucosa intestinal en forma de 
vellosidades mejora la función absortiva del aparato digestivo, ya que permite aumentar la 
superficie total de absorción, sin tener que aumentar la longitud de las asas intestinales. Pero 
como contrapartida, y debido a la estructura de su vascularización arriba descrita, la vuelve 
más susceptible a la isquemia ya que hasta un 70-80% del oxígeno sanguíneo difunde 
directamente desde las arteriolas hacia las vénulas, sin contribuir a las necesidades 
metabólicas de la vellosidad. De este modo, la presión de oxígeno en la punta de la vellosidad 
es mucho menor que la de la sangre que entra en la misma49. En condiciones normales, este 
cortocircuito del oxígeno desde arteriola a vénula no es peligroso para la vellosidad, pero 
cuando se produce una reducción del flujo sanguíneo, la falta de oxígeno en los extremos de la 
vellosidad puede ser intensa, lo que puede conducir a la lesión e incluso necrosis de la 
misma50. 
 
 
PaO2 = 100 mmHg
PaO2 = 80 mmHg
PaO2 = 60 mmHg
PaO2 = 40 mmHg
PO2 = 30 mmHg
PvO2 = 40 mmHg
PvO2 = 60 mmHg
ArteriolaVénula
 
Figura 7. Disposición del flujo sanguíneo a contracorriente en la vellosidad 
intestinal. La pO2a va disminuyendo a lo largo del recorrido de la arteriola, siendo 
mínimo en la punta de la vellosidad. 
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b. Redistribución del Flujo y Circulación Esplácnica 
Como ya se ha explicado, ante una caída en la presión de perfusión de un órgano se 
produce una vasodilatación autorregulatoria por parte de las arteriolas y los esfínteres 
precapilares para tratar de mantener estable el aporte de sangre a los tejidos. Este fenómeno 
es una respuesta de adaptación circulatoria primaria que predomina en la mayor parte de los 
tejidos sobre la respuesta adrenérgica y humoral vasoconstrictora. Pero en cambio, en el 
territorio esplácnico la respuesta predominante es la vasoconstrictora.  
El intestino posee una rica inervación simpática, cuya estimulación en situaciones de 
estrés libera noradrenalina. En presencia de shock, a la estimulación simpática se suman la 
descarga adrenérgica y la liberación de Angiotensina II. El resultado es un potente y selectivo 
efecto vasoconstrictor sobre el territorio esplácnico (diversos trabajos muestran la relación 
existente entre el aumento de concentración de la Angiotensina II y la reducción del flujo 
esplácnico)51,52. 
Esto determina que, en condiciones de bajo gasto sistémico, el flujo sanguíneo se vea 
desviado del territorio esplácnico, quedando a disposición de los órganos vitales. Y, en cambio, 
el descenso de perfusión a nivel del territorio esplácnico conduce a la aparición de deuda de 
oxígeno concentrada, o incluso confinada a este territorio53, y como consecuencia, a la 
aparición de fenómenos de acidificación regional10. El descubrimiento de estas situaciones de 
hipoxia-isquemia local en ausencia de signos clínico-analíticos sistémicos de shock dio lugar al 
concepto de shock oculto21. 
El territorio esplácnico aporta otro mecanismo compensador adicional, de menor 
interés para los objetivos de esta tesis, pero de gran importancia en la respuesta fisiológica al 
shock. La vasoconstricción desencadenada por los estímulos simpáticos y adrenérgicos no 
sólo afecta a la vertiente arterial del sistema vascular, sino que también afecta a las vénulas 
(vasos de capacitancia). La consecuencia directa es que éstas disminuyen el volumen de 
sangre que contienen, desplazándolo hacia otras zonas de la circulación sistémica a modo de 
un mecanismo de “autotransfusión”, el cual puede proporcionar hasta un 20% de volumen 
sanguíneo adicional54. 
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c. Consecuencias de la Hipoperfusión Esplácnica: SDMO 
La microcirculación experimenta importantes alteraciones a nivel de los lechos 
capilares hipoperfundidos, como consecuencia de los mecanismos de redistribución del flujo 
explicados.  
Por una parte, algunos lechos de intercambio capilar son excluidos de la circulación, 
debido al cierre de esfínteres precapilares y de la desviación del flujo a través de anastomosis 
arteriovenosas y canales capilares preferenciales. Esto determina que algunos capilares dejen 
de estar perfundidos o sólo lo estén de forma intermitente, tal como ha podido observarse in 
vivo mediante microscopía intravital a nivel sublingual55. 
Por otra parte, en los capilares abiertos al flujo sanguíneo, éste se hace más lento, 
dificultando  además el paso de los elementos formes de la sangre (eritrocitos, neutrófilos) por 
efecto de diversos mecanismos patogénicos: 1) disminución de la presión de perfusión del 
tejido (consecuencia a su vez de la disminución de la tensión arterial sistémica y de la 
vasoconstricción de las arteriolas locales); 2) disminución de la deformabilidad de los eritrocitos 
y de las células blancas; 3) aumento de la adherencia de las células sanguíneas al endotelio 
vascular; 4) la propia disminución del calibre de los vasos, por efecto de la vasoconstricción; 5) 
formación intravascular de agregados celulares o microtrombosis. 
Estos mecanismos, sumados a los propios efectos de la hipoxia tisular, favorecen el 
acúmulo de metabolitos tóxicos procedentes del metabolismo celular y liberados desde las 
células dañadas, la aparición de acidosis regional y la activación de las células inflamatorias39. 
La combinación de todos estos factores contribuye a la pérdida de la integridad celular y a la 
pérdida de la integridad de la mucosa, favoreciendo la traslocación bacteriana y de toxinas 
desde la luz de un intestino en el que el ileo paralítico ha favorecido el crecimiento bacteriano 
incontrolado. 
Además del propio efecto local sobre el territorio esplácnico, todos estos fenómenos 
juegan un importante papel como disparadores del Síndrome de Respuesta Inflamatoria 
Sistémica (SIRS) (Figura 8). Hanssen y colaboradores detectaron elevaciones significativas en 
los niveles sistémicos de Interleucina 6 y 8 en los pacientes sometidos a cirugía reparadora de 
aneurisma aórtico toraco-abdominal que presentaron lesión hipóxico-isquémica intestinal 
secundaria al clampaje aortico y circulación extracorpórea 13.  
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Este paso de mediadores pro-inflamatorios o incluso de microorganismos patógenos 
y/o sus toxinas a la circulación sistémica, capaces de amplificar el SIRS, puede producirse bien 
por vía hematógena, a través del retorno venoso (sobre todo si se produce una fase de 
reperfusión) 14, o a través del rico drenaje linfático del intestino56. En cualquier caso, el efecto 
final es el mantenimiento de una situación sistémica de inflamación e inestabilidad 
hemodinámica que, prolongada en el tiempo, conduce al Síndrome de Disfunción Multiorgánica 
(SDMO). 
Así pues, puede afirmarse que el territorio esplácnico es víctima de las situaciones de 
inestabilidad hemodinámica, pero si se prolonga su estado de hipoperfusión, se convierte en 
mantenedor e incluso amplificador de las mismas. 
 
 
Bajo Gasto
Cardiaco
Redistribución Qs
Hipotensión y/o
hipoperfusión
sistémica
SDMO
SIRS
Vasoconstricción
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Shock
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Figura 8. Fisiopatología del Síndrome de Disfunción Multiorgánica (SDMO): Influencia de 
la persistencia de la hipoperfusión esplácnica como elemento disparador y mantenedor del 
Síndrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica, y de la progresión hacia el SDMO. 
Obsérvese cómo la existencia de fenómenos locales de hipoxia-isquemia a nivel regional 
esplácnico, incluso durante las fases de Shock Oculto, constituye un factor de importancia 
capital en la posterior evolución de los pacientes. 
Qs: Gasto cardiaco sistémico. 
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3. Territorio Vascular Renal 
 
a. Anatomía de la Circulación Renal 
El riñón es un órgano ricamente irrigado. Recibe aproximadamente el 20% del gasto 
cardiaco (Figura 3), lo que significa, expresado por unidad de peso, que el flujo sanguíneo 
renal es entre 10 y 50 veces mayor que el de la mayoría de los otros órganos. 
Y aunque, también en comparación con los demás órganos, el consumo de O2 por 
parte de los riñones es realmente muy alto debido a la intensa actividad de la bomba de 
membrana sodio-potasio ATPasa (alrededor del 8% del consumo de O2 total del organismo, 
frente a un peso de los riñones del 0,5% del peso corporal -véase la Tabla 2-), lo cierto es que 
este alto flujo sanguíneo proporciona un suplemento de O2 (DO2) que excede con mucho a sus 
necesidades metabólicas57. 
 
 
Flujo Sanguíneo  y Tasa de Consumo de O2 
Órgano Peso (g) FS (ml/min/100g) 
Consumo de O2 
(mol/min/100g) 
                                                                               
Riñones 300 420  267 
Corazón 300 84 432 
Cerebro 1400 54 147 
Músculos 31000 3 7 
Piel 3600 13 15  
Tabla 2. Tasas de Flujo Sanguíneo (FS) y de Consumo de Oxígeno de los 
distintos órganos de la economía, en función de su peso. Obsérvese cómo los 
riñones tienen, en comparación con el corazón y el cerebro, un flujo sanguíneo 
que supera ampliamente al necesario para cubrir sus necesidades metabólicas. 
 
 
Esta rica vascularización llega a los riñones a través del hilio (Figura 9), en donde la 
arteria renal principal se divide en 2 ramas, anterior y posterior. De ellas emergen las arterias 
segmentarias y arterias interlobulares, que discurren entre los lóbulos. Estas últimas a su vez 
dan origen a las arterias arciformes, que se arquean entre la corteza y la médula renal.  
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Figura 9. Representación de la circulación macroscópica del riñón. Obsérvese la característica 
división de la arteria renal principal en forma de ramas terminales. La obstrucción de una de las 
ramas arteriales principales comporta la necrosis isquémica de la zona anatómica cuya 
vascularización depende de ella. 
 
 
Desde las arterias arciformes se originan las arterias interlobulillares (Figura 10), de las 
cuales emergen finalmente las arteriolas aferentes, que penetran en el glomérulo renal donde 
se dividen en 20 a 40 asas capilares conformando el ovillo capilar glomerular. Las asas 
capilares se reúnen y emergen del glomérulo a través de las arteriolas eferentes. 
A partir de estas, los caminos que siguen los capilares varían. En general, las arteriolas 
eferentes de las nefronas superficiales (parte externa de la corteza renal) forman una rica 
trama vascular que rodea a los túbulos corticales (red vascular peritubular), mientras que los 
glomérulos yuxtamedulares (parte interna de la corteza renal) dan lugar a los vasos rectos, que 
descienden directamente para irrigar la médula renal. 
 
La anatomía de los vasos renales tiene varias implicaciones importantes58: 
En primer lugar, como las arterias son en gran parte terminales, la oclusión de una 
rama principal provoca un infarto de la zona específica a la que irriga. 
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Figura 10. Representación de la circulación microscópica del riñón. Es destacable el hecho de 
que la vascularización de los lechos capilares peritubulares, así como de la médula renal, 
depende exclusivamente de ramas subsidiarias de las arteriolas eferentes. Obsérvese también 
la estructura anatómica de la vascularización de la médula renal mediante los vasos rectos, en 
la que se produce un mecanismo de contracorriente similar al existente a nivel de las 
vellosidades intestinales (véase también la Figura 7). 
 
 
En segundo lugar, las enfermedades que afectan a la unidad glomerular, y por lo tanto 
al flujo sanguíneo que pasa a su través, tienen importantes efectos sobre la perfusión que 
reciben los túbulos, tanto los de la corteza como los de la médula renal, ya que todos los lechos 
capilares tubulares derivan de las arteriolas eferentes. Además, esta distribución de la 
vascularización tiene un marcado carácter funcional, ya que al mantener la continuidad entre 
los glomérulos y los túbulos, facilita la integración de las funciones de filtración y reabsorción 
(balance glomérulo-tubular -véase  más adelante-). 
Y por último, y aunque al principio de este apartado se mencionó la rica vascularización 
de la que disponen los riñones, la excepción a esta afirmación es la médula renal. 
Efectivamente, el 90% de la circulación renal total la recibe le corteza renal (Tabla 3). Pero 
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además, la estructura en contracorriente de los vasos rectos condiciona a este nivel un 
fenómeno similar al que describimos más arriba (Figura 7) para la vellosidad intestinal. De 
hecho, también a nivel de la médula renal se produce un “shunt” de O2 desde los vasos rectos 
descendentes hacia los ascendentes, lo cual determina que el aporte de oxígeno a las 
estructuras profundas de la médula renal sea limitado59. Estas peculiaridades determinan que 
la médula renal sea especialmente vulnerable a la isquemia. 
 
Flujo Sanguíneo  en las diferentes zonas del Riñón 
Zona FS (ml/min/100g) 
                                                                               
Corteza Renal 700 
Banda externa de la Médula Externa  300 
Banda interna de la Médula Externa 200 
Zona interna de la Médula 50-100 
Tabla 3. Tasas de Flujo Sanguíneo (FS) en las distintas zonas del parénquima 
renal. Obsérvese cómo la mayor  parte del flujo sanguíneo que recibe el 
órgano queda confinado a la corteza renal. En cambio la médula, y sobre todo 
su región más interna, recibe un aporte sanguíneo mucho más limitado60,61. 
 
 
b. Fisiología de la hemodinámica renal 
La tasa tan alta de perfusión sanguínea que recibe la corteza renal conduce, 
inevitablemente, a la conclusión de que los mecanismos que regulan el flujo sanguíneo renal 
son distintos de los mecanismos metabólicos que regulan el flujo sanguíneo de otros tejidos. 
De hecho, la regulación de la hemodinámica renal está influenciada por una gran 
cantidad de estímulos neurales, hormonales y paracrinos, y el principal objetivo de esta 
regulación es el mantenimiento de las funciones glomerulares y tubulares. Para ello, y 
realizando una simplificación, se deben mantener el filtrado glomerular por una parte (para 
poder realizar sus funciones de excreción de agua y solutos), y el mantenimiento de la 
hiperosmolaridad medular y de la funcionalidad del epitelio tubular por otro (para poder realizar 
sus funciones de reabsorción tubular de agua y electrolitos). 
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Un aspecto interesante de la hemodinámica renal es la transformación del flujo arterial 
pulsátil que llega a los riñones a través de las arterias renales, en un flujo arterial continuo a 
nivel de los glomérulos. En este proceso intervienen varios factores. El primero es la propia 
estructura anatómica de los vasos intrarrenales. En efecto, las arterias interlobares, las 
arciformes y las aferentes se ramifican en forma de ángulo recto, lo que contribuye a 
amortiguar la intensidad pulsátil del flujo sanguíneo. Pero el elemento más importante es el 
propio mecanismo de autorregulación del flujo glomerular a nivel de las arteriolas aferentes, 
que transforma definitivamente el flujo glomerular de pulsátil en constante62. 
 
El mantenimiento del filtrado glomerular (FG) puede considerarse dependiente de los 
equilibrios de presiones que se establecen en el glomérulo entre el capilar glomerular y el 
espacio de Bowman (Figura 11). Las principales presiones que deben considerarse son la 
Presión Hidrostática a nivel del capilar glomerular, la Presión Hidrostática a nivel del espacio de 
Bowman, y la Presión Oncótica a nivel del capilar glomerular63. 
El FG puede considerarse representado por lo tanto por la siguiente función, 
simplificación de la ecuación de Starling (que relaciona las fuerzas que determinan el paso de 
un fluido a través de una membrana biológica): 
 
FG = Kf  x  ( PG - PB - G ) 
 
Donde Kf es el coeficiente de filtración, PG es la presión hidrostática a nivel del capilar 
glomerular, PB es la presión hidrostática a nivel del espacio de Bowman y G es la presión 
oncótica o coloidosmótica (es decir la presión osmótica debida a las proteínas) a nivel del 
capilar glomerular. 
Como se deduce de la fórmula, PG favorece la salida de agua y solutos filtrables al 
espacio de Bowman, es decir, favorece el filtrado glomerular; en tanto que PB y G son fuerzas 
de sentido contrario, y frenan el filtrado. 
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Figura 11. Representación esquemática de las fuerzas participantes en la generación 
del ultrafiltrado glomerular y de las variaciones experimentadas por las mismas a lo 
largo del capilar glomerular. La presión hidrostática dentro del capilar glomerular 
depende del débito cardíaco y del tono de la arteriola aferente y eferente. La presión 
oncótica capilar y la presión hidrostática de la cápsula de Bowman se oponen a la 
presión hidrostática intracapilar. El resultado es una presión neta de ultrafiltración de 
unos 10-20 mmHg. Las presiones involucradas en la filtración glomerular pueden 
afectarse por vasoconstricción de la arteriola aferente o vasodilatación de la arteriola 
eferente (caída de la presión hidrostática capilar), obstrucción tubular (aumento 
presión hidrostática en el espacio de Bowman) o modificaciones de la membrana 
glomerular (un aumento en la permeabilidad de la membrana glomerular a las 
proteínas, que permita el paso de las mismas al espacio de Bowman, implica una 
disminución de la presión oncótica capilar efectiva). Las flechas grises indican la 
progresiva disminución de las fuerzas “promotoras” del filtrado, a medida que el capilar 
glomerular se aproxima a la arteriola eferente. Obsérvese cómo a lo largo del capilar 
va disminuyendo la presión hidrostática capilar, y aumentando la presión oncótica 
capilar, ambos fenómenos debidos a la salida de agua desde el capilar hacia el 
espacio de Bowman (Figura modificada de  Ruza62). 
 
 
A través del control de las resistencias vasculares preglomerulares (arteriolas 
aferentes) y postglomerulares (arteriolas eferentes) se consigue mantener una alta y 
relativamente constante presión hidrostática a nivel del capilar glomerular, que posibilita la 
formación del ultrafiltrado (FG). Un aumento selectivo de las resistencias en las arteriolas 
aferentes reduce simultáneamente el flujo sanguíneo renal y la presión hidrostática glomerular, 
produciendo como resultado una disminución en la formación del FG. Por el contrario, un 
aumento selectivo de las resistencias en las arteriolas eferentes también reducen el flujo 
sanguíneo renal, pero aumentan la presión hidrostática glomerular, lo que provoca, al menos 
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inicialmente, un aumento en la formación del FG (aunque progresivamente se produce una 
amortiguación de este efecto, debido al incremento paralelo de la presión coloidosmótica 
dentro del capilar glomerular). Por último, el aumento simultáneo en la resistencias de ambas 
arteriolas (aferentes y eferentes) provocan una reducción del flujo sanguíneo renal, pero con 
una relativa conservación de la presión hidrostática a nivel del capilar glomerular, y por lo tanto 
una relativa conservación en la producción del FG (es decir, se produce un aumento en la 
fracción de filtración)62. 
 
La salida de agua desde el capilar al espacio de Bowman hace que se incremente la 
presión coloidosmótica a nivel de la arteriola eferente y de los capilares peritubulares del 
Túbulo Contorneado Proximal, invirtiendo los valores de la fórmula de Starling, y facilitando por 
lo tanto la reabsorción de un alto porcentaje del FG a dicho nivel. En ocasiones en las que el 
FG es muy rápido e intenso, aumenta bruscamente la presión coloidosmótica dentro de los 
capilares glomerulares, inhibiendo la filtración en las porciones más distales de los mismos. 
Éste hecho, que se ha denominado equilibrio de filtración, se comporta como una reserva 
funcional de la filtración glomerular64. 
 
Como se acaba de comentar, las mismas presiones que determinan la formación del 
FG (Presión hidrostática, Presión coloidosmótica) regulan la existencia de un balance entre la 
producción de FG y la reabsorción a nivel del túbulo contorneado proximal (Figura 12). De esta 
forma, ante un aumento en la producción de FG se produce un aumento paralelo en la 
reabsorción a nivel del túbulo proximal. Así se evitan desajustes importantes en la oferta de 
líquidos al asa de Henle y al túbulo distal65.  
 
Ya se ha mencionado que el 90% del flujo sanguíneo renal permanece en la corteza 
después de pasar a través de los glomérulos, y perfunde la red capilar peritubular que rodea 
los túbulos proximales (donde se produce la reabsorción de mayor porcentaje del FG). El 10% 
restante del flujo sanguíneo perfunde la médula renal, a través de los vasos rectos, que 
emergen de las arteriolas eferentes de las nefronas yuxtamedulares66. La perfusión de la 
médula renal no es el simple resultado de la regulación realizada a nivel del glomérulo, sobre 
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las arteriolas aferentes y eferentes. De hecho, la vasculatura de la médula renal también 
responde, al igual que ocurre a nivel glomerular, ante múltiples factores tanto sistémicos como 
locales67. 
 
Aumento 
del Filtrado 
Glomerular
Reabsorción 
Tubular
Presión 
Coloidosmótica 
Peritubular
Presión 
Hidrostática 
Peritubular
Presión 
Hidrostática 
Tubular
  

 
Figura 12. Mecanismo del balance glomérulo-tubular. Ante un aumento en la producción de 
Filtrado Glomerular, se produce un re-equilibrio entre las presiones que determinan el paso de 
fluidos a través de la membrana del túbulo (Ley de Starling): la salida de agua desde el capilar 
glomerular al espacio intratubular (es decir, la producción del FG) determina un descenso en la 
Presión Hidrostática a nivel del capilar peritubular, al mismo tiempo que se incrementan tanto la 
Presión Hidrostática Tubular como la Presión Coloidosmótica del capilar peritubular. Todo ello 
determina el flujo neto de agua desde la luz del túbulo proximal hacia los capilares 
peritubulares (es decir, la reabsorción). 
 
 
El músculo liso de las arteriolas eferentes es gradualmente reemplazado, a nivel de los 
vasos rectos, por pericitos. Los pericitos son células del tejido conjuntivo, contráctiles (puesto 
que contienen miofibrillas de actomiosina68), que rodean los vasos sanguíneos, embutidas en la 
lámina basal y envuelven a las células endoteliales de los capilares con sus delgadas 
prolongaciones. La presencia de los pericitos, y el hecho de que se haya constatado que los 
vasos rectos pueden variar su diámetro en respuesta a diversos agentes vasoactivos67, 
proporciona la evidencia de que existen mecanismos capaces de regular el flujo sanguíneo que 
recibe la médula de forma independiente a la regulación ejercida sobre el glomérulo. Hay 
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evidencias, incluso, de que los vasos medulares tienen la capacidad para redistribuir el flujo 
sanguíneo de forma diferencial entre la médula externa e interna69. 
De este modo, por ejemplo, una reducción en el flujo sanguíneo de la médula renal 
favorece el mantenimiento de la hiperosmolaridad medular, y por lo tanto permite un eficiente 
funcionamiento del mecanismo concentrador de la orina (Figura 13); en tanto que una 
regulación que lleve al aumento del flujo sanguíneo medular podría conducir a una “disipación” 
de dicho gradiente osmótico70; o los cambios que produzcan un aumento en la presión 
hidrostática en los vasos rectos podrían alterar el equilibrio en las fuerzas de Starling, 
favoreciendo un aumento de la presión hidrostática en el intersticio renal, y consiguientemente 
disminuyendo la reabsorción de agua y sodio71. 
 
 
b.1. Factores Reguladores de la Hemodinámica Renal 
Son los factores que regulan los cambios en las resistencias vasculares a nivel del 
riñón. A efectos didácticos pueden dividirse en extrínsecos (externos al propio riñón) e 
intrínsecos o de autorregulación (Tabla 4, véase en la página 32)62. 
Entre los factores extrínsecos destacan: 
1) Los volúmenes hídricos corporales: el volumen extracelular determina la volemia, la 
cual tiene influencia sobre el gasto cardiaco y, por lo tanto, sobre la perfusión renal; los 
cambios sobre la volemia provocan cambios en la perfusión renal y secundariamente ponen en 
marcha los mecanismos intrínsecos de autorregulación. 
 2) El sistema nervioso autónomo: los estímulos que actúan sobre los sistemas 
simpático y parasimpático provocan, respectivamente, fenómenos de vasoconstricción y 
vasodilatación renal. Hay más terminaciones simpáticas en la arteria aferente que en la 
eferente, lo que conduce a que la estimulación simpática disminuye el flujo sanguíneo renal y el 
filtrado glomerular.  
La estimulación simpática también reduce el flujo sanguíneo a nivel de la médula renal. 
Esta reducción se debe a la combinación de la reducción en el flujo sanguíneo cortical debido a 
la vasoconstricción de las arteriolas aferentes, junto a un efecto directo sobre alfa1-
adrenoreceptores localizados a nivel de los vasos rectos descendentes67,75. 
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Figura 13. Mecanismo multiplicador en contracorriente de la médula renal72. El mecanismo se 
basa en la diferencia de permeabilidad de la parte ascendente y descendente del asa de Henle: 
el asa descendente es permeable al agua e impermeable al NaCl, el asa ascendente es 
impermeable al agua y permeable al NaCl, por lo que absorbe solutos sin reabsorber agua. 
Para comprender cómo se origina el gradiente, el punto de partida es suponer que toda el asa 
de Henle contiene un fluido isotónico (300 mOsm/L), al igual que el intersticio medular. Para 
generar el gradiente, deben producirse tres procesos secuenciales de forma repetida: 1) el 
NaCl se reabsorbe en el asa ascendente, hasta alcanzar una diferencia de concentración de 
200 mOsm/L entre el fluido tubular (200 mOsm/L) y el intersticio (400 mOsm/L); 2) el intersticio 
hiperosmótico estimula la reabsorción de agua a partir del asa descendente, lo que genera un 
fluido igualmente hipertónico (400 mOsm/L) en este segmento; 3) se establece un flujo dentro 
del tubo, de manera que entra más fluido isotónico desde el túbulo proximal y el fluido 
hipertónico generado en el asa descendente entra en el asa ascendente. 
Los pasos 1 a 3 se repiten múltiples veces, y como resultado final se genera un gradiente 
osmótico vertical en el intersticio medular (isosmótico en la zona córtico-medular e 
hiperosmótico en la papila medular), a pesar de que en cualquier punto horizontal del gradiente 
la diferencia entre el fluido tubular y el intersticio no supera los 200 mOsm/L. 
Para que este gradiente se mantenga, el flujo de sangre a través de los vasos rectos debe 
transcurrir lentamente. A medida que desciende por la médula, las marcadas diferencias en 
osmolaridad y composición del plasma y del fluido intersticial producen una difusión de los 
solutos (el NaCl y la urea) hacia el interior de los capilares, y del agua desde los capilares hacia 
el intersticio. Al final de la parte descendente el plasma es hipertónico, pero durante su 
recorrido por la parte ascendente los flujos de solutos y agua se invierten: el NaCl y la urea se 
secretan hacia el intersticio, mientras que el agua se reabsorbe hacia la sangre. Como 
consecuencia, el gradiente de concentración medular se mantiene. Este mecanismo se 
denomina frecuentemente intercambio en contracorriente72. 
(imagen modificada de la figura original73 albergada en Wikipedia bajo licencia Creative 
Commons de Atribución y Compartir Igual 3.074) 
 
 
3) Respuestas hormonales: las variaciones en los volúmenes corporales o en su 
composición (en su osmolaridad o en sus electrolitos) provocan respuestas hormonales, 
mediadas por la hormona antidiurética (ADH), la aldosterona y los factores natriuréticos 
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atriales. Estas hormonas, por medio de sus acciones sobre la retención o excreción de agua y 
electrolitos, modifican la volemia y, por lo tanto, influyen sobre la perfusión renal.  
Pero además, pueden ejercer efectos vasomotores directos sobre la vasculatura renal. 
Así, la ADH ejerce una acción vasoconstrictora sobre las arteriolas eferentes de las nefronas 
yuxtamedulares y sobre los vasos rectos descendentes, de modo que provoca una disminución 
en el flujo sanguíneo de la médula renal (lo que contribuye a mantener el gradiente osmótico 
medular)76,77. Y el péptido natriurético atrial ejerce una acción vasodilatadora sobre las 
arteriolas preglomerulares, vasoconstrictora sobre las eferentes, y vasodilatadora sobre los 
vasos rectos descendentes78,79. 
4) Sustancias vasoactivas sistémicas: Toda una serie de sustancias, tanto endógenas 
como exógenas, tienen acción vasoactiva sobre el lecho vascular renal: prostaglandinas, 
tromboxanos, kininas, kalikreínas, dopamina, adrenalina, dobutamina…  
 
 
Factores reguladores del Flujo Renal 
Extrínsecos Intrínsecos 
                                                                               
Volúmenes hídricos corporales 
Sistema nervioso autónomo  
Respuesta hormonal sistémica 
-ADH 
-Aldosterona 
-Factores natriuréticos atriales 
Sustancias vasoactivas sistémicas 
Respuesta miogénica 
Mecanismo mácula densa-tubuloglomerular 
Mecanismo renina-angiotensina-aldosterona 
Factores paracrinos 
Tabla 4. Factores extra e intrarrenales que contribuyen a regular el flujo sanguíneo renal, así 
como la distribución intraparenquimatosa del mismo. 
 
 
En cuanto a los factores intrínsecos, ellos son los auténticos responsables de 
mantener el flujo sanguíneo renal y el FG dentro de unos márgenes estrechos de normalidad, a 
pesar de la aparición  de cambios importantes en la situación hemodinámica sistémica. Así 
como de ajustar la función tubular renal a las necesidades de manejo de agua y electrolitos 
según dicha situación hemodinámica. Los más importantes son: 
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1) La respuesta miogénica: ya comentada en el apartado C.1 de este capítulo. Se 
regula a través del control de la tensión de las paredes vasculares, de tal forma que el 
incremento de presión provoca una respuesta vasoconstrictora (contracción de la musculatura 
vascular lisa), en tanto que la disminución de la presión arterial provoca una respuesta 
vasodilatadora80. 
2) El mecanismo “mácula densa-tubuloglomerular”: se fundamenta en los cambios que 
se producen en el flujo y/o las concentraciones iónicas de los líquidos en el túbulo distal, 
detectados a nivel de la mácula densa del aparato yuxtaglomerular81. Ante la generación de un 
exceso de filtrado glomerular, se produce un paso rápido del líquido filtrado a través de todo el 
sistema tubular. Esto da como resultado la oferta al túbulo distal de un líquido con un mayor 
contenido en sodio y más osmolar (el rápido paso del líquido a través del sistema, dificulta la 
reabsorción de agua y electrolitos). Estos cambios son detectados a nivel de la mácula densa, 
y provocan una respuesta en forma de vasoconstricción de la arteriola aferente, lo que conduce 
de forma inmediata a la disminución de la presión hidrostática del capilar glomerular, y por lo 
tanto a la disminución del FG. A la inversa, ante un descenso en la producción de FG, se 
produce una disminución en el flujo a nivel del túbulo distal, y esto genera una vasodilatación 
de la arteriola aferente (y por lo tanto un aumento en la producción de FG). 
3) El mecanismo Renina-Angiotensina-Aldosterona (Figura 14): La renina se produce 
en las células epitelioides o granulosas de la arteriola aferente, que forman parte del aparato 
yuxtaglomerular. La liberación de esta hormona se produce en respuesta a diversos 
estímulos82,83, todos ellos relacionados con situaciones sistémicas en las que se precisa que el 
riñón realice un manejo ahorrador de agua y electrolitos. Así, se libera en respuesta a 
hipotensión, hipovolemia, contracción del espacio extracelular, hiponatremia. Todas estas 
situaciones tienen en común el hecho de que está disminuida la concentración de sodio a nivel 
del líquido del túbulo distal, debido a la disminución en la producción de FG y/o a una mayor 
reabsorción del mismo a nivel del túbulo proximal. Esta disminución de la oferta de sodio al 
túbulo distal parece jugar un papel importante en la estimulación de la secreción de renina. 
También se conoce que la secreción de renina se produce cuando la presión en la arteria 
aferente disminuye. Por otra parte, el aumento de la actividad simpática también estimula de 
forma directa la liberación de renina.  
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Figura 14. Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona. El objetivo de todo el sistema es reducir 
las pérdidas de líquido y electrolitos, aumentar la volemia y mantener la presión arterial. Una 
explicación más detallada en el texto. (imagen modificada de la figura original85 albergada en 
Wikipedia bajo licencia Creative Commons de Atribución y Compartir Igual 3.074) 
 
 
La suelta de renina favorece a su vez la elevación de los niveles plasmáticos de 
angiotensina I y angiotensina II. La angiotensina II actúa a nivel local sobre las arterias 
glomerulares, regulando la presión de filtración glomerular62.  Concentraciones bajas constriñen 
predominantemente las arterias eferentes, lo que reduce el flujo sanguíneo renal, pero 
mantiene la presión de filtración, y por lo tanto el FG. Altas concentraciones, constriñen AMBAS 
arteriolas (aferente y eferente), reduciendo por tanto el flujo sanguíneo renal y el FG. Además, 
la elevación de los niveles de angiotensina II modula la sensibilidad del mecanismo mácula 
densa-tubuloglomerular, potenciando la sensibilidad del mismo. La finalidad de su acción, en 
definitiva,  es reducir las pérdidas de líquido y mantener la presión arterial. 
Otras acciones de la angiotensina II incluyen su efecto vasoactivo (vasoconstricción 
arteriolar, con incremento de la presión sanguínea y vasoconstricción esplácnica51,52) y su 
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efecto a nivel del sistema nervioso central, promoviendo la secreción de hormona antidiurética 
(ADH)84. 
Por otra parte, el aumento de niveles de angiotensina II  estimula la secreción de 
aldosterona en la corteza de la glándula suprarrenal. La principal acción de esta hormona es el 
incremento en la reabsorción de sodio a nivel del túbulo distal y túbulo colector, potenciando 
por lo tanto el mantenimiento del espacio extracelular.  
4) Factores reguladores intrarrenales paracrinos: Las células endoteliales liberan todo 
un conjunto de sustancias vasoactivas, que actúan a nivel del músculo liso arterial, en 
respuesta a estímulos físicos (tensión de la pared vascular), hormonales, o a las propias 
sustancias liberadas por las células vecinas.  Constituyen un importante mecanismo de 
regulación intrínseca y regional de las resistencias vasculares del árbol vascular renal. Las más 
conocidas son62,67: 
-Óxido Nítrico: Ha recibido también el nombre de “factor relajante derivado del 
endotelio”. Se sintetiza intracelularmente a partir de la L-arginina, y tiene un efecto directo de 
relajación del músculo liso vascular. En este sentido, contrarresta la acción de la angiotensina 
II, dependiendo del balance entre ambos una parte importante del equilibrio entre resistencias 
vasculares pre y postglomerulares. 
-Eicosanoides renales: Son las sustancias derivadas del metabolismo del ácido 
araquidónico, por efecto de la enzima ciclooxigenasa. Entre ellas se establece también un 
balance del que depende el equilibrio de las resistencias intrarrenales, ya que unas son 
vasodilatadoras (prostagladinas -PGE2-, prostaciclina -PGI2-) y otras vasoconstrictoras 
(tromboxano A2). 
-ATP (adenosín trifosfato): el ATP tiene un efecto directo vasoconstrictor, pero a su vez 
estimula la síntesis de óxido nítrico, de modo que el efecto final es vasodilatador. 
-Bradikininas: estimulan la síntesis de prostaglandinas vasodilatadoras (PGE2, PGI2). 
-Histamina: estimula la síntesis de óxido nítrico. 
-Péptido natriurético atrial: provoca vasodilatación de la arteria aferente y 
vasoconstricción de la arteria eferente, incrementando el filtrado glomerular. 
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b.2. Monitorización de la función renal 
La monitorización clínica de la función renal se basa en la determinación analítica de 
las concentraciones urinarias de los distintos electrolitos y metabolitos excretados por el riñón. 
Poniendo en relación estos resultados, con las respectivas concentraciones plasmáticas de 
dichas sustancias, se obtienen los índices clásicos de función renal. 
A efectos de este apartado, van a ser tratadas la función de producción del ultrafiltrado 
glomerular y las funciones tubulares de reabsorción de agua y electrolitos y de acidificación 
urinaria. 
 
Función Glomerular: 
Podemos monitorizar la función glomerular mediante la medición del Filtrado 
Glomerular (FG). El valor normal del FG depende de la edad, siendo bajo en el RN, y 
aumentando progresivamente a lo largo de los primeros años de vida, hasta alcanzar el rango 
de valores del adulto (Tabla 5). 
 
 
Edad Rango ml/min/1.73m2 
Neonatos < 34 semanas 
2-8  días 
1-4 semanas 
1-3 meses 
 
11-15 
15-28 
40-65 
Neonatos > 34 semanas 
2-8  días 
1-4 semanas 
1-3 meses 
 
17-60 
26-68 
30-86 
1-6 meses 
6-12 meses 
12-19 meses 
2 años- adulto 
39-114 
49-157 
62-191 
89-165 
Tabla 5. Valores normales del Filtrado Glomerular (FG) en las distintas edades 
pediátricas86. 
 
 
En la clínica, el FG se puede determinar con precisión mediante métodos basados en 
el cálculo del aclaramientos. Se denomina aclaramiento de una sustancia, el volumen de 
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plasma que al pasar por los riñones queda completamente libre de esa sustancia en una 
unidad de tiempo. Generalmente se refiere el resultado en mililitros de plasma/minuto. La 
fórmula para calcular el aclaramiento de cualquier sustancia es la siguiente: 
 
 
P
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=
 
 
Donde Csustancia es el aclaramiento de la sustancia en cuestión, Usustancia  y  Psustancia son 
las concentraciones Urinaria y Plasmática, respectivamente, de dicha sustancia, y V es el flujo 
de orina (es decir, el volumen de orina producido en la unidad de tiempo)87. 
La sustancia ideal para medir el FG mediante su aclaramiento es aquella que reúna las 
condiciones de: 1) tener un bajo peso molecular y carecer de carga eléctrica, de modo que 
pueda ser filtrada libremente a través de la membrana glomerular, y por lo tanto, filtrada 
completamente junto al agua que la contiene; 2) no ser metabolizada en el organismo, de tal 
forma que su tasa de desaparición en plasma sea debida total y exclusivamente a su filtración 
glomerular; 3) no debe ligarse a las proteínas plasmáticas, puesto que esta característica 
influiría en su dinámica de filtración (quedaría retenida en el compartimento plasmático); y 4) no 
debe ser secretada ni reabsorbida a nivel tubular renal. 
La inulina es un polímero de fructosa, con un peso molecular de 5200 daltons, que 
cumple con todos estos requisitos. Por este motivo se ha empleado, y su aclaramiento se 
considera como el mejor marcador del FG, tanto en condiciones de FG normal como reducido. 
No obstante, su medición es técnicamente engorrosa, y económicamente cara. Por este 
motivo, en la práctica clínica el FG se mide mediante el aclaramiento de creatinina62, método 
menos exacto, pero más sencillo. 
La creatinina es una molécula pequeña (113 daltons) que procede del metabolismo de 
la creatina. Mantiene unos niveles plasmáticos estables, que dependen de la masa magra 
corporal, de la ingesta proteica y de la función renal. Los valores normales de creatinina según 
la edad se presentan en la Tabla 6. 
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Edad Cr. plasmática (mg/dL) 
RN a término 0.6-1.2 (como su madre) 
Lactante - 3 años 0.2-0.4 
4 - 7 años 0.3-0.5 
8 - 10 años 0.6-0.8 
11 - 13 años 0.8-0.9 
Mujer postpuberal 0.8-0.9 
Hombre postpuberal 0.9-1.2 
Tabla 6. Valores normales de creatinina plasmática según la edad88. 
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Valores de K según la edad:  
 
- Niños de bajo peso, en el primer año: 0.33 
- Niños < 1 año nacidos a término: 0.45 
- Niños > de un año y niñas adolescentes: 0.55 
- Varones adolescentes: 0.7 
Tabla 7. Filtrado Glomerular Estimado (FGE), calculado según la fórmula propuesta por 
Schwartz89,90. Pcr es el valor de la creatinina plasmática expresada en mg/dL. El valor de la talla 
debe ser expresado en centímetros. Esta fórmula tiende a sobreestimar el FG, por lo que debe 
ser utilizada con precaución. 
 
 
 
Figura 15. Cinética de la concentración plasmática de creatinina tras una agresión aguda al 
riñón. Como puede observarse, la creatinina experimenta una elevación gradual a lo largo de 
varias horas-días, hasta que se alcanza el nuevo equilibrio. Pcr es la concentración plasmática 
de creatinina. 
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La creatinina se filtra en el glomérulo y se reabsorbe en escasa cantidad en el túbulo. 
Cuando el FG es bajo (<40 ml/min/1.73 m2) aumenta su excreción tubular, de tal manera que 
en dicha situación el FG resulta sobreestimado. 
El cálculo del aclaramiento de creatinina (y de cualquier sustancia en general) implica 
la necesidad de recoger orina durante un periodo de tiempo determinado, para poder calcular 
el flujo de orina. En situaciones en las que está dificultada esta recogida, o bien si necesitamos 
conocer el dato del FG de inmediato, es posible realizar una aproximación al mismo mediante 
fórmulas que estiman el filtrado glomerular a partir de datos antropométricos y el valor de la 
creatinina plasmática (Tabla 7). No obstante debe tenerse en cuenta que, tras una agresión 
aguda al riñón, el valor inmediato de la creatinina no representa el grado de lesión renal 
generado, puesto que debe pasar un tiempo (al menos 24-48 horas) desde que se produce el 
daño renal hasta que la concentración de creatinina alcanza un nuevo equilibrio entre su 
producción y la nueva tasa de eliminación renal (Figura 15). Por lo tanto, en fase aguda, estas 
fórmulas de FG estimado adolecen de una importante limitación en cuanto a la exactitud y 
validez del dato que proporcionan. 
 
Función Tubular: Agua y Electrolitos 
El primer punto a analizar en cuanto a la función del túbulo renal, es el manejo que 
realiza dicha estructura del agua y los electrolitos que son filtrados en el glomérulo. La tarea 
básica del túbulo, a este respecto, es la de reabsorber la enorme cantidad de agua y 
electrolitos que resultan filtrados. Baste considerar las cifras normales del filtrado glomerular 
(Tabla 5) para constatar que un fallo en dicha función conlleva la producción de importantes 
pérdidas de dichos elementos, que obligan a una reposición exhaustiva, so pena de causar un 
extremo desequilibrio de la homeostasis hidroelectrolítica. 
El transporte del Na y del Cl se realiza básicamente por la acción de la ATPasa Na-K 
(también denominada “bomba de sodio”), que se localiza en la membrana basolateral de la 
célula tubular y saca el Na intracelular hacia el intersticio (Figura 16). De esta forma, disminuye 
la concentración intracelular de Na en la célula tubular, generándose además un voltaje 
eléctrico intracelular negativo. Este gradiente electroquímico es el motor que impulsa la entrada 
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de Na (bien aislado, o bien en cotransporte o antiporte con otros electrolitos o solutos) desde la 
luz tubular, hacia el espacio intracelular62. 
En lo que se refiere al agua, la reabsorción de ésta se realiza de forma pasiva, 
siguiendo los gradientes osmóticos y a las fuerzas implícitas en la Ley de Starling de 
intercambio de fluidos a través de membranas biológicas. No obstante, los altos volúmenes de 
líquidos filtrados por el glomérulo no podrían ser reabsorbidos a través de las membranas 
celulares de no ser por la existencia de unos canales transportadores específicos para el agua, 
los denominados Aquaporines (AQP), de los que se han identificado varios tipos91,92. Los 
principales son el AQP-1, que se localiza a nivel del túbulo contorneado proximal y en el 
segmento delgado del asa descendente de Henle y que está siempre activado; y el AQP-2, que 
se localiza en el túbulo distal-tubo colector, y que sólo se activa ante la presencia de hormona 
antidiurética (ADH), siendo por lo tanto el responsable de los mecanismos ahorradores de 
agua. 
 
En el túbulo proximal se reabsorbe entre el 50-70% del filtrado glomerular93. Esta 
reabsorción masiva es fruto tanto de las características microhemodinámicas que se 
describieron más arriba a nivel de la red peritubular proximal (elevada presión coloidosmótica 
intravascular, disminución importante de la presión hidrostática intravascular; véase la Figura 
12, página 29), como de los mecanismos de transporte descritos en este mismo apartado 
(Figura 16). 
A nivel del asa de Henle se reabsorbe aproximadamente un 25% del ClNa filtrado, y un 
10% del agua. 
A nivel del túbulo distal y tubo colector continúa la reabsorción de ClNa al tiempo que 
se secreta potasio (la aldosterona regula este transporte, que es activado en su presencia) y, 
sobre todo, juegan un papel básico en el manejo del agua. En presencia de ADH se activa el 
AQP-2, produciéndose una gran reabsorción de agua (merced al gradiente osmótico generado 
a nivel medular), y generándose en consecuencia una orina escasa e hiperosmolar 
(antidiuresis). En ausencia de ADH, los tramos distales de la nefrona son impermeables al 
agua y se produce una orina hipotónica y abundante (aclaramiento de agua libre). 
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Figura 16. Mecanismos comunes de transporte de solutos en el túbulo renal: Obsérvese cómo 
el epitelio tubular está constituido por una sola lámina de células, unidas entre sí mediante 
uniones a nivel de su borde apical. La bomba de sodio (ATPasa Na+-K+) se localiza en la 
membrana basolateral de las células tubulares; su acción genera un gradiente electroquímico 
para el Na+ entre el espacio intracelular y la luz tubular. Gracias a este gradiente se pueden 
establecer varios mecanismos para el transporte transmembrana, basados en la entrada pasiva 
de Na+ desde la luz tubular: 1) entrada simple de  Na+ a través de los canales electrogénicos; 
2) entrada de Na+ por mecanismo de intercambio (antiportador) con el H+; 3) entrada de Na+ 
acoplado al transporte de otros solutos (glucosa, etc) (transporte activo de solutos acoplados). 
 
 
Las exploraciones básicas que informan sobre la funcionalidad del túbulo renal, y su 
comportamiento en las distintas situaciones clínicas, en lo que a la homeostasis 
hidroelectrolítica se refiere, son los índices de excreción y las excreciones fraccionales de los 
distintos solutos88.  
El Índice de Excreción de una sustancia indica la relación entre la cantidad de 
sustancia excretada y el filtrado glomerular.  
La Excreción Fraccional de una sustancia se refiere al volumen de sangre que queda 
desprovisto de la sustancia por cada 100 ml de filtrado. El resultado puede darse en %. 
La forma de cálculo de ambos tipos de índice se expone en la Tabla 8. 
A efectos prácticos, los más interesantes son el Índice de excreción de sodio (también 
conocido como Índice de Fallo Renal -IFR-) y la Excreción Fraccional de sodio (FENa) y de 
potasio (FEK).  
También tiene utilidad el Índice de creatinina (ICr: relación entre la creatinina urinaria 
y la plasmática). 
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Us y Ps se refieren a concentración de la sustancia en orina y plasma.  
Ucr y Pcr son la concentración de creatinina en orina y plasma. 
Tabla 8. Cálculo de los índices de excreción (IEs) y de las excreciones 
fraccionales (FEs) de solutos en orina. 
 
 
 
Figura 17. Mecanismos de reabsorción del bicarbonato a nivel del túbulo 
contorneado proximal. Son posibles 2 mecanismos, como puede apreciarse: 1) 
secreción de un ion H+, proveniente de la hidratación del CO2 en el interior de la 
célula tubular para formar ácido carbónico, y la posterior disociación de éste en el 
H+ segregado a la luz y bicarbonato que pasa al intersticio; 2) transporte directo 
del ión bicarbonato a través del epitelio. Parece que el primero de los 2 es el 
mecanismo predominante94. 
 
 
Una descripción más práctica sobre el cálculo y la interpretación de estos parámetros 
de estudio de la función tubular renal se realiza en el apartado V (“Descripción de las 
variables”), del capítulo correspondiente a Pacientes, Materiales y Métodos de esta Tesis 
Doctoral, y en la Discusión. 
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Función Tubular: Acidificación urinaria 
El riñón ejerce una función fundamental en la regulación del equilibrio ácido-base del 
organismo, mediante la recuperación del bicarbonato filtrado en el glomérulo y la excreción 
activa de ácidos. Dichas acciones se realizan principalmente en el túbulo contorneado proximal 
y en el túbulo distal-tubo colector93: 
 Acidificación proximal: En el túbulo contorneado proximal se reabsorbe el 85% del 
bicarbonato filtrado (conservación renal de bicarbonato, véase Figura 17). Los aumentos en el 
FG generan una mayor oferta de bicarbonato al túbulo proximal, que se compensan totalmente 
con aumentos similares en su reabsorción a dicho nivel. Además, en el túbulo proximal también 
se secreta una cierta cantidad de ácidos en forma de hidrogeniones (H+), mediante la actividad 
de 2 transportadores de H+: la bomba H+-ATPasa y, sobre todo, el “antiportador”  Na+-H+ 
(Figura 18). 
 
 
 
Figura 18. Mecanismos de acidificación (excreción de hidrogeniones -H+-) en el 
túbulo contorneado proximal. El CO2 y el H2O se fusionan formando ácido 
carbónico (esta reacción se ve favorecida por la presencia del enzima anhidrasa 
carbónica en las células del túbulo proximal). Éste se desdobla en bicarbonato 
(que pasa al intersticio) y H+, que es secretado a la luz tubular mediante 2 
trasportadores de H+. En el túbulo proximal, el principal responsable de la salida 
de H+ a la luz tubular es antiportador  Na+-H+, que realiza un “antiporte” (transporte 
en direcciones contrarias). Este tipo de transporte se denomina “activo 
secundario”, porque no utiliza energía proveniente del ATP, sino que lo que utiliza 
es la energía inherente al gradiente electroquímico favorable a la entrada de Na+ 
en la célula (gradiente que resulta generado por la bomba Na+-K+ ATPasa -véase 
en la Figura 16-). El transporte “activo primario” de H+ mediante la bomba H+-
ATPasa solamente es responsable de un 5-10% de la secreción total de H+ en el 
túbulo proximal94. 
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Figura 19. Mecanismos de acidificación (excreción de H+) en el túbulo 
contorneado distal. La nefrona distal contiene células especializadas en la 
excreción de ácidos. Son las llamadas células intercaladas, muy ricas en 
anhidrasa carbónica. El principal mecanismo secretor de H+ en estas células es el 
transporte activo primario mediante la bomba H+-ATPasa94. 
 
 
 Acidificación distal: El tubo colector y, en menor medida, el túbulo distal, se encargan 
de la excreción del exceso de ácido mediante la actividad de 2 bombas secretoras de H+: la 
bomba H+-ATPasa y la bomba H+-K+ ATPasa (Figura 19). La neutralidad eléctrica se mantiene 
mediante la secreción simultánea de cloro (antiportador Cl-/HCO3- basolateral). Se reabsorbe 
además el 15% restante de bicarbonato. 
 
Por lo tanto, el pH urinario es ácido debido a que la mayor parte del bicarbonato filtrado es 
reabsorbido, y debido a la existencia de los mencionados mecanismos para eliminar el exceso 
basal de ácido producto del metabolismo. La cuantía de los H+ segregados condicionan el pH 
de la orina formada.  
Existen 2 mecanismos (tampones intraluminares) para neutralizar el exceso de H+ en la orina 
sin que el pH urinario descienda de 4.5-5:  
- La acidez titulable: varios ácidos débiles del FG captan H+ (el principal es el anión 
fosfato divalente; otros son la creatinina y el ácido úrico). Es un proceso limitado, no regulable.  
- La producción de amonio (NH4+): se sintetiza en las células del túbulo contorneado 
proximal a partir de amoníaco (NH3, procedente del metabolismo de la glutamina en las células 
tubulares) y del H+. Este tampón sí permite regular el equilibrio ácido-base, adaptándose su 
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producción a los cambios de la homeostasis. La acidosis, tanto metabólica como respiratoria, y 
la deplección crónica de potasio estimulan la amoniogénesis. 
 
De este modo, la Excreción Neta de Ácido en la orina es el resultado de la suma de 
todos los H+ eliminados en la orina, menos la pérdida neta de bicarbonato que pueda existir. En 
forma de ecuación, la Excreción Neta de Ácido (ENA) queda representada por: 
 
ENA = acidez titulable + NH4+ – HCO3- urinario 
 
Cuando el pH urinario (pHu) es menor de 6.1, se considera que la eliminación urinaria 
de bicarbonato es despreciable, y puede eliminarse dicho término de la fórmula. 
Por otra parte, el gradiente  pCO2 urinario-pCO2 arterial (GpCO2u-a) es un parámetro 
que diversos estudios han relacionado con la capacidad de acidificación tubular distal95. 
 
 
c. Consecuencias de la Hipoperfusión Renal: Insuficiencia Renal Aguda y SDMO 
c.1. Insuficiencia Renal Aguda (IRA) 
Ante una situación de disminución brusca del agua extracelular, de la volemia o de la 
perfusión renal (es decir, en una situación de bajo gasto cardiaco), se produce una rápida 
respuesta del riñón que busca compensar la alteración inicial. 
La puesta en marcha de los mecanismos extrínsecos e intrínsecos que regulan la 
perfusión renal provocan una reducción del filtrado glomerular (FG), así como un incremento de 
los mecanismos de reabsorción tubular de agua y sodio. El objetivo de estas adaptaciones 
fisiológicas es alcanzar una reexpansión  de los volúmenes perdidos, a expensas de ocasionar 
una reducción en la producción de orina (oliguria), que resulta muy concentrada (valores 
elevados de osmolaridad y de urea) y con sodio en valores proporcionalmente bajos. La puesta 
en marcha del sistema renina-angiotensina-aldosterona genera un patrón urinario de sodio 
urinario bajo con elevación del potasio urinario. 
Estos fenómenos de hipoperfusión en el territorio renal se manifiestan mediante los 
bien conocidos patrones de afectación pre-renal, detectados mediante los parámetros clásicos 
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de estudio de la función renal96. Caraterísticamente se observan valores elevados de Índice de 
Creatinina (reflejo de la concentración urinaria) y valores bajos de FENa y de Índice de Fallo 
Renal (reflejo del aumento en la reabsorción tubular de sodio) (véase la Tabla 9). 
Si la situación persiste durante un tiempo y/o se incrementa su intensidad, la isquemia 
renal termina lesionando las células tubulares, llegando en última instancia a la necrosis tubular 
aguda. Esto lleva al desarrollo de una disminución aún mayor de la producción de orina 
(oligoanuria), junto a la pérdida de las funciones tubulares de reabsorción, secreción y 
concentración: disminuyen la osmolaridad y la urea urinarias y aumenta el sodio en orina. 
Además, se hace evidente la retención nitrogenada (elevación de la urea y la creatinina 
plasmáticas), el fracaso en la eliminación de ácidos orgánicos (acidosis metabólica) y de 
fosfatos (hiperfosfatemia). Todo ello tiene una manifestación analítica en el patrón clásico de 
fallo renal parenquimatoso (FENa e IFR elevados, ICr disminuído) (Tabla 9). 
 
 
 
Pre-renal  Renal 
Densidad urinaria 1020 
 
1010 
Osmolaridad urinaria (mOsm/L) >500  <300 
Sodio Urinario (mmol/L) <20  >40 
FENa (%) <1%  >2% 
Índice de Fallo Renal (IFR) <1  >1 
Índice de Creatinina (ICr) >40  <20 
Creatinina plasmática*  o Normal   
Diuresis (ml/kg/hora)¥    o Normal 
Tabla 9. Estudios de función renal: Distinción entre el fallo Pre-renal y el Fallo Renal 
establecido. Obsérvese como el patrón de afectación Pre-renal muestra unos índices que son 
el reflejo del aumento en la reabsorción renal de agua y electrolitos. 
*La creatinina plasmática puede permanecer en rango normal durante las primeras horas tras la 
agresión aguda al riñón. 
¥La diuresis puede ser normal en el fallo renal de tipo poliúrico. 
 
 
La aparición de Insuficiencia Renal Aguda (IRA) es un problema frecuente en los 
pacientes pediátricos críticamente enfermos. Así, en pacientes pediátricos sometidos a cirugía 
cardiaca la incidencia varía, según los estudios, entre el 1.6% y el 7.7%. Es una de la 
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principales complicaciones tras la cirugía cardiaca con técnica de circulación extracorpórea, y 
contribuye de forma significativa a la morbilidad y mortalidad postoperatoria97-100. En la génesis 
de esta insuficiencia renal se han implicado diversos factores, como agentes nefrotóxicos, 
aminoglucósidos101 o productos derivados de los anestésicos halogenados102,103. La presencia 
de disfunción renal preoperatoria aumenta en gran medida el riesgo de IRA tras cirugía 
cardiaca con circulación extracorpórea104,105. Sin embargo, el principal mecanismo 
etiopatogénico de daño renal postoperatorio es el hipóxico-isquémico106,107. 
 
En consecuencia, la medida que podría resultar más eficaz para prevenir la aparición 
de lesión renal de origen hipóxico-isquémico en el paciente crítico, sería instaurar un sistema 
de monitorización que nos permita conocer, en tiempo real, el estado de la perfusión tisular 
regional (renal) para poder detectar sus alteraciones y establecer medidas de corrección 
precoces. 
 
 
c.2. Disfunción renal y Síndrome de Disfunción Multiorgánica (SDMO) 
Los riñones son los órganos encargados del mantenimiento de muchas funciones 
fisiológicas importantes para el organismo: el balance hídrico, la homeostasis hidroelectrolítica, 
el equilibrio ácido-base, a parte de funciones hormonales importantes a nivel sistémico, como 
la síntesis de la eritropoyetina y su participación en el metabolismo fosfo-cálcico. Todas estas 
funciones están alteradas, en mayor o menor grado, cuando se compromete la función renal. 
Además, y aunque aún no es bien conocido el papel que puede jugar durante el fallo 
renal agudo el acúmulo de las toxinas urémicas, es plausible imaginar que deben de interferir 
con la fisiología normal108. 
 
-La acidosis contribuye a mantener la hipotensión (efecto directo sobre el miocardio, 
probablemente por acción sobre los receptores 2-adrenérgicos109,110 y sobre la vasculatura 
periférica, por inducción de la óxido nítrico sintasa111). 
-La sobrecarga de volumen y el estado inflamatorio pueden contribuir a empeorar la 
función pulmonar112-114. 
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-Los pacientes con fallo renal suelen tener anemia de origen multifactorial: alteración 
de la hematopoyesis por disminución en los niveles de eritropoyetina y aumento de la 
destrucción de los hematíes por toxicidad urémica115,116; aumento de pérdidas sanguíneas, 
favorecidos por la alteración de la función plaquetaria (trombopatía urémica)117,118. 
-La uremia y la acidosis favorecen la pérdida de masa muscular, debido a rabdomiolisis 
y a una disminución en el anabolismo protéico119. 
- Los pacientes con insuficiencia renal aguda están sometidos a un mayor riesgo de 
infección120,121: Esto quizás pueda explicarse por la presencia de alteraciones en los 
mecanismos inmunitarios, disregulaciones en los mecanismos de la inflamación y posiblemente 
por alteraciones en el metabolismo de la glucosa122. Además, el edema dificulta la cicatrización 
y cierre de heridas123, con el consiguiente aumento en el riesgo de infecciones.  
  
Por todo ello, es fácil comprender que la existencia de fallo renal juega un papel 
importante en el desarrollo y mantenimiento del SDMO. Baste considerar, por ejemplo, la 
importancia que tienen durante el postoperatorio de cirugía cardíaca o del trasplante de 
órganos sólidos las alteraciones mencionadas más arriba (alteraciones de la cicatrización, 
riesgo de sangrado, aumento del riesgo de infección… ). 
Hay evidencia de que incluso grados iniciales de fallo renal (disfunción renal) se 
asocian a un empeoramiento significativo del estado de los pacientes críticos, con 
empeoramiento de su pronóstico124-126. 
 
 
III. OBJETIVOS GENERALES EN LA TERAPÉUTICA DEL SHOCK 
 
El objetivo básico en el tratamiento del shock es restablecer una adecuada relación 
DO2/VO2, de modo que se corrijan las situaciones productoras de Deuda de Oxígeno o Disoxia 
(es decir, las situaciones que provocan hipoperfusión tisular).  
Para conseguir este objetivo en su totalidad, hay que disponer de parámetros que 
detecten el shock precozmente y que informen sobre la eficacia de las medidas terapéuticas 
(=reversión de la situación o alteraciones metabólicas que provoca el shock). Pero la reversión 
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completa de la situación de shock implica que dichas correcciones se produzcan tanto a nivel 
sistémico, como a nivel regional (ya se ha comentado la importancia de la hipoxia-isquemia 
regional persistente, como elemento mantenedor e incluso amplificador del síndrome de 
disfunción multiorgánica). Más adelante, en el apartado IV de este capítulo, repasaremos las 
herramientas de las que disponemos para ayudarnos en tales objetivos. 
 
En resumen los elementos básicos implicados en el tratamiento del shock son:  
 
A. MEJORAR EL TRANSPORTE DE O2 A LOS TEJIDOS 
 
Las estrategias que persiguen estos objetivos se basan, generalmente, en un intento 
por mejorar el gasto cardíaco (Qt), y por lo tanto la perfusión tisular. 
Cuando el origen del shock es hemodinámico, la primera medida es regular bién los 
niveles de volemia efectiva; en la mayor parte de los casos existe un componente de 
hipovolemia, por lo que se precisará expansión de la misma, generalmente con cristaloides o 
con coloides de acuerdo con la alteración basal existente. En otras ocasiones, existe un exceso 
de volemia y lo preciso es la reducción de sus valores aumentados. A la adecuación de la 
volemia le debe acompañar un apoyo inotrópico si no se consiguen los objetivos de 
normalización hemodinámica. Una vez que ambos componentes (precarga, contractilidad) han 
logrado su efecto óptimo, se pueden acompañar de vasodilatadores si existe un componente 
de aumento de la postcarga (aumento de las resistencias vasculares sistémicas). 
A la vez que se busca un gasto cardíaco suficiente, también es importante controlar la 
cantidad de hemoglobina de la sangre para garantizar un transporte de O2 adecuado a los 
tejidos (Tabla 1, página 8). El orden e intensidad de estas acciones terapéuticas dependerán 
de la situación crítica del niño y de su respuesta al tratamiento.  
 
B. REDUCIR EL CONSUMO DE O2 DE LOS TEJIDOS 
 
En los niños críticamente enfermos con distrés respiratorio, la perfusión de los 
músculos respiratorios puede representar hasta un 15-20% del gasto cardíaco total, 
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constituyendo una sobrecarga de consumo de O2 que ayuda a desequilibrar la oferta-demanda 
del mismo. En estos casos, la instauración de ventilación mecánica significa un importante 
ahorro energético y de consumo de O2, que a su vez permite redistribuir el gasto hacia otros  
órganos vitales. También actúan en el mismo sentido ahorrador sobre la demanda de oxígeno, 
el asociar a la ventilación mecánica técnicas de sedación y de relajación muscular. 
Por el contrario, la fiebre y el dolor incrementan el consumo energético y, en 
consecuencia, su tratamiento también redunda en una disminución las demandas de O2 
sistémicas, siendo aconsejable mantener al paciente normotérmico y analgesiado. 
 
 
IV. DIAGNÓSTICO-MONITORIZACIÓN DE LA PERFUSIÓN TISULAR 
 
A. VALORACIÓN “SISTÉMICA” O “GENERAL” DE LA PERFUSIÓN PERIFÉRICA 
 
Clásicamente se han utilizado una serie de datos clínicos o analíticos, para tratar de 
aproximar nuestro conocimiento sobre la situación de la perfusión orgánica del paciente. En 
general, y aunque algunos sean reflejo del funcionamiento de un órgano en concreto (como la 
diuresis), nos ofrecen una imagen “global” del conjunto del organismo. Además, suelen 
caracterizarse por ser poco específicos y tardíos, debido a que los mecanismos 
compensadores son capaces de amortiguar su aparición hasta fases en las que el shock ya 
está establecido, no siendo por lo tanto capaces de detectar precozmente las primeras fases 
de disfunción de los territorios “sacrificados” durante las fases de “shock oculto” o 
“enmascarado”. 
 
1. Signos Clínicos127 (véase también el apartado I.A. “Definición clínico-hemodinámica del 
shock”, en éste capítulo) 
 
- Relleno capilar: Es un parámetro clínico que nos permite aproximar, de manera 
sencilla, la situación del flujo capilar a nivel cutáneo. En situaciones de compromiso 
hemodinámico, con la puesta en marcha de los mecanismos adrenérgicos de redistribución del 
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flujo sanguíneo, disminuye la perfusión capilar a nivel cutáneo y se prolonga el tiempo de 
relleno capilar por encima de los 3 segundos. No obstante, otras circunstancias pueden 
interferir en su valoración, como por ejemplo los cambios en la temperatura ambiental. 
Además, algunos tipos de shock pueden cursar inicialmente con un relleno capilar rápido (e.g. 
fase “caliente” del shock séptico). 
 
- Temperatura diferencial: La sangre, entre otras funciones, también tiene la de 
distribuir el calor corporal por todo el organismo. Esta distribución varía de acuerdo a la 
situación hemodinámica existente. Cuando se produce una vasoconstricción periférica 
disminuye el transporte de calor a la periferia, con enfriamiento de la misma e incremento de la 
temperatura central. Por el contrario, cuando aumenta el flujo periférico, la temperatura distal 
también aumenta. Por tanto, la temperatura periférica depende preferentemente del flujo 
sanguíneo a la circulación periférica, pero sobre ella también influye el intercambio de calor a 
través de la piel con el medio ambiente.  
La temperatura central se mide en el recto o en el esófago. La temperatura periférica, 
en el pulpejo del dedo pulgar de la mano o en el del dedo gordo del pie. La diferencia entre 
ambas temperaturas define la temperatura diferencial. En el niño, la temperatura diferencial 
oscila alrededor de 5.5ºC ± 1.9ºC, de acuerdo a la edad, temperatura ambiental y humedad. 
 
- Gradiente de oxigenación: La medición transcutánea de oxígeno (PtcO2) se relaciona 
con la hemodinámica, de tal forma que, cuando existe un estado de shock o de hipotensión, los 
valores de PtcO2 se alejan de los simultaneos de PaO2 (incremento del gradiente PaO2-PtcO2). 
En estas condiciones, la PtcO2 deja de ser un parámetro de oxigenación y se transforma en un 
parámetro de la perfusión periférica. 
 
- Diuresis: La disminución de la diuresis en el paciente crítico, una vez excluída como 
causa una obstrucción del tracto urinario (fallo postrenal) o un fallo renal intrínseco, es un signo 
de hipoperfusión renal (fallo prerenal). 
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2. Datos Analíticos 
 
- Saturación venosa mixta de O2 y Saturación venosa central de O2: Se puede 
monitorizar la perfusión periférica mediante la medición de la saturación de O2 de la mezcla 
venosa (o Saturación Venosa Mixta -SvO2-)26. El valor de esta medición expresa la utilización 
del O2 por parte de los tejidos, ya que refleja el balance entre el sistema de transporte de O2 y 
el consumo de O2. Una SvO2 entre 60-80% indica, en principio, que la perfusión periférica es 
suficiente para cubrir las demandas tisulares. 
Una disminución de la SvO2 implica un disbalance entre la oferta de O2 y la demanda, 
bien por una disminución del aporte (disminución del gasto cardiaco, anemia o disminución de 
la saturación arterial de O2) o bien por un aumento del consumo (hipertermia, aumento de 
actividad) sin aumento paralelo del aporte. Por el contrario, un aumento en la SvO2 es indicativo 
de un transporte aumentado de O2, por encima de las demandas metabólicas de los tejidos, o 
bien de una incapacidad de los tejidos para utilizar el O2, como puede ocurrir en los procesos 
sépticos. 
La medición de la SvO2 se realiza tomando la muestra sanguínea en la arteria 
pulmonar, lugar en el que ya se ha producido la mezcla completa de la sangre procedente de 
ambas cavas y del seno coronario. De este modo, la medición representa datos 
correspondientes a la totalidad del organismo. 
De modo alternativo, se ha propuesto utilizar la medición de la saturación venosa de O2 
a nivel de la aurícula derecha o cava superior (Saturación Venosa Central -SvcO2-)128. En este 
caso, la medición no es representativa de la totalidad del organismo, motivo por el que su 
utilidad sigue siendo motivo de controversia. No obstante, el grupo de trabajo internacional que 
ha elaborado las guías de actuación en el manejo de la sepsis (“Surviving Sepsis 
Campaign”)129 permite la utilización tanto de la  SvO2, como de la SvcO2, para guiar las medidas 
terapéuticas. En este sentido, varios trabajos han demostrado un aumento de la supervivencia 
en los pacientes con shock séptico cuyo tratamiento se ha guiado precozmente por el objetivo 
de lograr SvcO2  70%. 
Por último, reseñar que se puede realizar una monitorización contínua de la saturación 
venosa de O2, mediante el empleo de sistemas de fibra óptica. Posiblemente la tendencia 
INTRODUCCIÓN 
 53 
evolutiva de la saturación venosa de O2 resulte más valiosa que mediciones aisladas de la 
misma130. 
 
-Lactato arterial: El control de los niveles de ácido láctico tiene un interés especial en 
los pacientes críticamente enfermos, al ser un indicador del estado del metabolísmo celular y 
del consumo de O2. En este sentido, puede ser un parámetro precoz de hipoxia tisular, incluso 
cuando la tensión arterial y la diuresis horaria son todavía normales. Además, numerosos 
estudios le han identificado como un marcador de mal pronóstico en dichos pacientes131-133. No 
obstante, hay que tener presente que los cambios en sus valores son demasiado lentos como 
para poder ayudarnos como parámetro de referencia en la terapéutica hemodinámica aguda 
(expansión de volumen, dosificación de inotrópicos, etc); por el contrario, su evolución tiene 
gran valor - contemplada sobre períodos mas prolongados de tiempo-, para el seguimiento de 
la eficacia en la estrategia terapéutica utilizada134,135.  
Las últimas generaciones de aparatos de medición del pH y gases en sangre 
incorporan la posibilidad de medir los valores del ácido láctico, lo cual nos permite su 
monitorización continuada como parámetro de seguimiento del metabolismo tisular. 
No obstante, la significación de sus valores en sangre varía según el lugar del sistema 
circulatorio en el que se tome la muestra136. Así: 1) la muestra de sangre arterial o la de la 
arteria pulmonar representan el valor medio del ácido láctico de todo el organismo, 2) la 
muestra de sangre venosa de una vena periférica expresa el valor del ácido láctico del territorio 
tisular tributario de la misma, 3) la muestra de sangre de las cavas representa los valores de 
láctico del territorio corporal correspondiente. En general, al tratarse de una determinación 
sistémica, es probable que su sensibilidad para detectar precozmente estados incipientes de 
inestabilidad sea menor que la de las técnicas de monitorización regional137. 
Por otra parte, debe tenerse en cuenta que existen causas de hiperlactatemia tales 
como la alteración hepática, el fallo renal, o alteraciones metabólicas, independientes del 
estado hemodinámico138-140. Además, la hiperlactacidemia de la sepsis podría no ser sólo 
secundaria a hipoperfusión, sino también a trastornos del metabolismo celular de causa no 
hipóxica141, por lo que su interpretación en este contexto debe ser cautelosa. 
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B. VALORACIÓN “REGIONAL” O “LOCAL” DE LA PERFUSIÓN PERIFÉRICA: el pH 
intramucoso gástrico (pHi) y la pCO2 regional gástrica 
 
En esencia, la monitorización regional se basa en la monitorización específica de un 
territorio tisular, principalmente de aquellos que destacan por su importancia estratégica en el 
seguimiento y tratamiento del paciente crítico. 
Mucho se ha avanzado en los últimos años en la monitorización del órgano clave del 
organismo, el cerebro. Diversas técnicas, más o menos invasivas, permiten aproximar el estado 
metabólico y de perfusión cerebral (saturación venosa yugular de O2, saturación cerebral de 
oxígeno por espectrofotometría cercana al infrarrojo -NIRS-, microdiálisis cerebral, estudios de 
ecografía doppler de vasos cerebrales, flujometría por Doppler Laser o por difusión termica, 
cálculo e intervención sobre la presión de perfusión cerebral a partir de la medición invasiva de 
la PIC -presión intracraneal-)142,143. 
No obstante, el interés de esta Tesis Doctoral está centrado en la monitorización sobre 
los territorios tisulares que presentan una afectación precoz durante las primeras fases de 
inestabilidad hemodinámica, antes de que se lleguen a afectar los órganos vitales (“protegidos” 
por los mecanismos de compensación ya descritos anteriormente) y que pueden servir para 
alertar precozmente al clínico sobre la instauración de estados de bajo gasto cardiaco. 
En este sentido, la medición del pH intramucoso gástrico (pHi) y de la pCO2 regional 
han despertado durante mucho tiempo un gran interés. 
Los dos valores constituyen una de las herramientas que más nos han acercado a 
conocer la perfusión y metabolismo de un territorio tisular concreto, durante las situaciones de 
compromiso hemodinámico. Su importancia deriva, además, de la gran importancia estratégica 
del territorio monitorizado, el esplácnico. En efecto, como ya se ha resaltado en este capítulo 
(véase el apartado II.C.2), el territorio esplácnico es uno de los primeros en afectarse cuando 
se produce un cuadro de bajo gasto cardíaco, cediendo sangre hacia otros órganos vitales. 
Esto provoca una hipoxia-isquemia regional con alteración precoz del pH y pCO2 intracelulares. 
Y además juega un papel muy importante en el inicio de la infección endógena y del fallo 
multiorgánico144. 
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Figura 20. Principios de funcionamiento de la sonda de tonometría gástrica: 1) La 
pCO2 medida tonométricamente se aproxima a la de la mucosa intestinal, ya que 
el CO2, por su alta capacidad de difusión, alcanza con rapidez el equilibrio entre el 
tejido y el líquido intraluminal; 2) La concentración de bicarbonato en la mucosa 
intestinal está en equilibrio con la del lecho capilar intestinal, y ésta a su vez, con 
la de la sangre arterial. (Figura cortesía del Dr. J. I. Muñoz Bonet47) 
 
 
La medida del pHi se basa en la idea de que, debido a la gran capacidad de difusión 
del CO2, la pCO2 en la luz del intestino es igual que a nivel de las células de la mucosa que la 
recubre, y en asumir que la concentración de bicarbonato en el tejido mucoso está en equilibrio 
con la concentración del mismo en el lecho capilar intestinal, y ésta a su vez, con la de la 
sangre arterial145. 
De este modo, el cálculo del pHi puede realizarse mediante una modificación de la 
ecuación de Henderson-Hasselbalch146 que relaciona el pH con la pCO2 y la concentración de 
bicarbonato: 
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Donde 6.1 es el pKa del sistema HCO3- / CO2 en plasma a 37ºC; HCO3-  es la 
concentración arterial de bicarbonato (mMol/L); pCO2r es la pCO2 medida mediante la sonda de 
tonometría; 0.03 la constante de solubilidad del CO2 en plasma a 37ºC. 
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Para realizar la medición de la pCO2r se introduce en el estómago, a través de la vía 
nasogástrica, un balón hinchable altamente permeable al CO2 (Figura 20). Existen varios 
sistemas diseñados para medir la pCO2 regional a nivel gástrico. Las primeras mediciones se 
realizaron rellenando el balón con suero fisiológico, que tiene una concentración de CO2 igual a 
0, y tras un periodo de equilibrio de aproximadamente media hora se extraía el suero 
fisiológico, para ser analizado mediante un sistema gasométrico estándar. 
Actualmente se utilizan sistemas basados en tonometría de gas. Tonocap® de Datex 
Ohmeda™ es un sistema automatizado de tonometría por aire147. El tonómetro rellena el balón 
con aire ambiental (pCO2=0), y después de un periodo de 10 minutos (durante el cual el CO2 
pasa libremente a través de la membrana del balón, permitiendo así que se equilibre la 
concentración del mismo entre la mucosa gástrica, la luz gástrica y el interior del balón) se 
extrae una muestra del gas del balón, y se analiza mediante un sensor de tecnología 
infrarroja148,149. 
Fiddian-Green y cols demostraron que la pCO2 medida en el balón era igual a la pCO2 
medida directamente en la mucosa gástrica mediante electrodos10. 
La diferencia entre la pCO2 regional y la pCO2  arterial se denomina pCO2-gap. 
 
Se ha demostrado una gran relación entre el grado de perfusión esplácnica y el pHi 
gástrico, discutiéndose si el aumento local de la pCO2 se debe principalmente a la aparición de 
disoxia y predominio del metabolismo anaerobio150, o más bien al efecto de la disminución del 
lavado de los productos metabólicos debida a la disminución del flujo sanguíneo local151,152. En 
nuestra experiencia, valores de pHi menores de 7.30 son indicativos de mala perfusión 
gastrointestinal y esta alteración precede en varias horas (en un 42% de las ocasiones) a las 
que ocurren en otros parámetros hemodinámicos de uso rutinario en las UCIPs153,154. 
Múltiples estudios han demostrado la relación entre un aumento de la pCO2-gap o una 
disminución del pHi y mayor morbi-mortalidad, por lo que son unos buenos predictores de 
gravedad155-158. 
Nuestro grupo ha demostrado la utilidad de la tonometría gástrica en las situaciones 
hemodinámicas críticas en los niños, precediendo a su aparición clínica y favoreciendo su 
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resolución153,159-161. Igualmente, en sucesivos estudios, demostró su gran validez para detectar 
shock oculto en la cirugía del transplante hepático infantil, tanto clínico como experimental162. 
Diversos estudios han encontrado que la pCO2-gap y el pHi son unos buenos 
indicadores de la efectividad del tratamiento hemodinámico en las situaciones de 
hipoperfusión163-165, aunque en general la tonometría gástrica no ha llegado a demostrar ser 
una herramienta capaz de aportar unas claras mejorías del pronóstico, cuando se utiliza como 
guía en el tratamiento del paciente crítico (“Goal-directed therapies”)165-167. 
 
1. Ventajas e inconvenientes de la tonometría gástrica 
 
La tonometría gástrica, como se ha comentado, tiene varias ventajas destacables: 
- Precocidad en la detección de estados de hipoperfusión tisular. 
- Escasa invasividad de la técnica. 
  
Los principales inconvenientes son: 
- Precisa aparataje especial (Tonocap ® y sondas de tonometría). 
- Las sondas empleadas son de un solo uso, y encarecen la técnica. 
- En pacientes no sedados, o con coagulopatía y sangrado en región ORL, la 
colocación de la sonda resulta incómoda debido al gran tamaño del balón.  
- Se precisa, simultáneamente, una segunda sonda nasogástrica para aspirar el 
contenido gástrico, lo que aumenta las molestias para el paciente. 
- Para el cálculo del pHi se precisan datos arteriales simultáneos. Además, 
asumir que la concentración de bicarbonato arterial es igual a la del 
bicarbonato intramucoso puede no ser siempre cierto,  por ejemplo ante 
situaciones de obstrucción del flujo regional mesentérico o inmediatamente 
después de la administración intravenosa de bicarbonato168. 
- La posible interferencia de la alimentación con las mediciones no está bien 
aclarada169, por lo que se recomienda detener la alimentación durante la 
monitorización. 
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2. Alternativas a la tonometría gástrica 
 
Como hemos referido, la especial sensibilidad del territorio esplácnico ante mínimas 
alteraciones hemodinámicas, tanto en sus fases de inicio como en las de recuperación, ha 
llevado a que sea definido como un “órgano vigía”, y gran parte de los esfuerzos en 
monitorización regional se han dirigido a la detección de hipoperfusión esplácnica144,170,171. 
Pero la tonometría gástrica, precursora de esta era de la monitorización regional, ha 
encontrado diversas dificultades (técnicas, etc)172 que han contribuido a limitar su 
universalización: limitaciones con los tamaños de la sonda para los pacientes más pequeños 
(ausencia de tamaños pediátricos específicos), dificultades para la correcta colocación y 
mantenimiento de la sonda a nivel gástrico, posibilidad de aparición de artefactos en la 
medición debido al paso de aire al estómago del paciente, a parte de los inconvenientes 
comentados en el apartado anterior. Todo ello ha contribuido ha desalentar los ánimos y 
esperanzas iniciales que la técnica despertó. 
Por estos motivos se ha intentado también la utilización de la tonometría en otras 
localizaciones esplácnicas: a nivel de intestino delgado173, intestino grueso (sigma)174, 
esofágico175 e incluso peritoneal176. 
Además, la teoría de la redistribución del flujo sanguíneo ofrece posibilidades de 
monitorización distinta, y teóricamente más accesible. 
Se han publicado datos prometedores referentes a la monitorización regional a nivel de 
la mucosa sublingual177, tanto empleando técnicas tonométricas178 como otras nuevas, 
basadas en microscopía “intravital”179. 
En los últimos años se están publicando trabajos que muestran la posible utilidad de 
aplicar las tecnologías de espectroscopía en la monitorización de la perfusión tisular somática. 
Tanto empleando las técnicas basadas en la luz cercana al infrarrojo (NIRS), aplicando los 
sensores a nivel de la fosa renal (niveles vertebrales T10-L2)180,181 o sobre la pared abdominal 
anterior182, como utilizando otras modalidades de espectrofotometría (luz blanca asociada a luz 
laser, como en el dispositivo O2C-Oxygen to see®) que permiten no sólo la medición de la 
saturación tisular de oxígeno, sino incluso monitorizar los cambios en el flujo sanguíneo tisular 
y en la concentración local de hemoglobina183,184. 
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Incluso se postulan algunos parámetros derivados de la clásica pulsioximetría como 
posibles marcadores de alteraciones en la perfusión tisular185-188. 
Pero lo cierto a fecha actual es que ninguna técnica de monitorización regional ha 
conseguido implantarse de forma generalizada en la práctica clínica habitual, por lo que todavía 
se sigue buscando ese marcador ideal capaz de alertar al clínico de forma precoz sobre la 
aparición de situaciones de bajo gasto cardiaco189. 
 
 
V. ANTECEDENTES QUE JUSTIFICAN EL INTENTO DE ESTABLECER UNA 
CORRELACIÓN O PARALELISMO ENTRE EL TERRITORIO ESPLÁCNICO 
Y EL TERRITORIO RENAL 
 
Nosotros postulamos que los fenómenos de acidificación celular regional debidos a las 
situaciones de hipoperfusión también pueden aparecer, de forma simultánea a lo ya conocido 
para el territorio esplácnico, a nivel del túbulo renal y de la vejiga urinaria. La detección precoz 
de esta acidificación regional, mediante el control de modificaciones en parámetros urinarios, 
permitiría al clínico detectar estados incipientes de hipoperfusión tisular a nivel de estos 
órganos. 
No debemos olvidar, no obstante, que el riñón, debido a su función depuradora, recibe 
una perfusión muy superior a la que exigen sus propias demandas de oxigenación tisular. 
Debido a ello, los fenómenos de hipoperfusión tisular pudieran estar enmascarados. Y por otra 
parte, la especialización de las células tubulares como “eliminadoras” de H+ en las situaciones 
de acidosis, también podría modular la bioquímica urinaria durante los episodios de 
inestabilidad hemodinámica silente. 
 
El hallazgo de datos urinarios capaces de indicar situaciones de hipoperfusión tisular 
muy precoces o silentes, paralelas a las detectadas a nivel esplácnico por la tonometría 
gástrica, supondría: 
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1) Por una parte, demostrar cambios y mecanismos similares en los procesos de 
redistribución del flujo para ambos territorios (esplácnico y renal-urinario). 
2) Por otra parte, encontrar una forma más sencilla, menos costosa, de realizar una 
monitorización regional, sin aparataje especial. 
 
En la literatura médica podemos encontrar algunos antecedentes que podrían apuntar 
hacia la posibilidad de que ambos territorios orgánicos son susceptibles de experimentar 
fenómenos hipóxico-isquémicos regionales similares ante situaciones de inestabilidad 
hemodinámica. 
Tonnessen y Kvarstein190 midieron la pCO2 a nivel de la superficie del riñón, mediante 
la colocación de electrodos, en un doble modelo de isquemia renal en cerdos (uno hemorrágico 
y otro de isquemia renal pura, mediante estenosis de la arteria renal). Los descensos del flujo 
sanguíneo en la arteria renal provocaron en ambos modelos una elevación significativa de la 
pCO2 a nivel de la superficie renal y del gradiente de pCO2 entre la superficie renal y la sangre 
en vena renal, esta última más marcada cuando se sobrepasaba el umbral de consumo de O2 
dependiente del transporte (VO2 dependiente de DO2). 
Dos trabajos experimentales en modelos porcinos191,192 han estudiado el 
comportamiento de la pCO2 y el pH intramucoso a nivel de la mucosa de la vejiga urinaria, en 
situaciones de isquemia. En ambos estudios realizaron la medición mediante sensores de fibra 
óptica, accediendo a la mucosa vesical mediante una cistostomía. Lang utilizó un sensor para 
medir pO2 y pCO2. Clavijo-Alvarez empleó un sensor con capacidad para medir pH, pO2 y 
pCO2. 
Lang y cols191 realizaron un clampaje aórtico durante 30 minutos al nivel de T-9, 
seguido de un periodo de reperfusión de 60 minutos. Durante el periodo de isquemia 
detectaron elevaciones significativas de la pCO2 mucosa desde 57+4.7 mmHg hasta 117+7.1 
mmHg (p<0.05), con retorno a los valores previos al clampaje durante la fase de reperfusión 
(55+4 mmHg). Igualmente, el pH intramucoso (calculado a partir de la pCO2) descendió desde 
7.31 hasta 7.08 (p<0.05), con recuperación parcial en el periodo de reperfusión (7.17). 
El trabajo de Clavijo-Alvarez y cols192 presenta una interesante comparación entre las 
mediciones de pCO2 y pH intramucoso en la mucosa yeyunal y la vejiga urinaria. Empleando un 
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modelo de hemorragia-resucitación, provocan una situación de hipoperfusión manteniendo la 
tensión arterial media en 40 mmHg. Durante la fase de descompensación encuentran 
significación estadística en la elevación de la pCO2 mucosa vesical (desde 49+6 mmHg hasta 
71+19; p<0.05) y en el descenso del pHi vesical (desde 7.33 hasta 7.01; p<0.01). Además, la 
pCO2 de la mucosa yeyunal y de la vesical se correlacionaron a lo largo del experimento 
(r=0.45). Si bien, encontraron diferencias significativas entre el pH intramucoso yeyunal y el 
vesical. 
Posteriormente, el equipo de Dubin193 diseñó un estudio similar al de Clavijo-Alvarez y 
cols, aunque en un modelo ovino. Ésta vez, la medición de la pCO2 mucosa vesical se realizó 
mediante la introducción de un catéter de tonometría de suero salino en la vejiga urinaria, 
mediante una cistostomía, y se colocó otro catéter a nivel del ileon. Se monitorizó la evolución 
de los gradientes de pCO2 ileal y mucoso-vesical con respecto al arterial. Durante la fase de 
isquemia se produjeron aumentos en ambos gradientes, aunque fue mayor el aumento del ileal. 
Durante la fase de reperfusión, la recuperación del gradiente ileal fue completa y la del 
mucoso-vesical fue incompleta.  
El método propuesto en estos tres estudios es difícilmente trasladable a la clínica, ya 
que precisa de un abordaje invasivo para realizar las mediciones (cistostomía). 
Por último, más cercanos a nuestro estudio y en un contexto clínico, Lin y cols194 
presentaron un estudio realizado en un grupo de 50 pacientes adultos admitidos en una UCI 
por diversos motivos, y recogieron muestras de orina mediante sondaje vesical. Clasificaron a 
los pacientes en 2 grupos, estables e inestables, mediante parámetros hemodinámicos 
“clásicos” y de necesidad de apoyo inotrópico, encontrando una diferencia significativa en los 
valores de pCO2 urinaria (pCO2u) entre ambos grupos (estables: 43.1+1.7 mmHg, inestables: 
78.6+9.9 mmHg; p<0.0001), así como una correlación positiva entre la dosis de dopamina y la 
pCO2u (r=0.5357, p=0.0149). No encontraron correlación entre la pCO2u y el pH arterial, 
argumentando que esto podría interpretarse en el sentido de que los aumentos en la pCO2u 
serían un mejor indicador de inestabilidad hemodinámica que de acidosis metabólica. 
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HIPÓTESIS DE TRABAJO 
 
 
En los estados avanzados de hipoperfusión, la hipoxia-isquemia celular afecta a todos 
los órganos de la economía. La evidencia actual reconoce la existencia de diferencias 
regionales durante las fases iniciales, debidas a fenómenos de vasoconstricción local y/o flujos 
preferenciales, que son la base de la redistribución del flujo sanguíneo hacia los órganos 
“protegidos”, que se producen en fases muy precoces (previas a la aparición de 
manifestaciones hemodinámicas sistémicas). 
Si estos fenómenos de redistribución del flujo afectan de forma simultánea a 2 
territorios vasculares, entonces la repercusión de la hipoxia-isquemia celular será también 
similar en ambos territorios. 
 
 Nuestra HIPÓTESIS DE TRABAJO postula que, durante los estadios iniciales de 
inestabilidad hemodinámica: 
 
1. A nivel del territorio nefro-urinario se producen situaciones de hipoperfusión, 
secundarias a los mecanismos de redistribución del flujo sanguíneo, de forma simultánea a las 
que se producen en el territorio esplácnico. 
 
2. Dichas situaciones deben provocar fenómenos de acidificación regional a nivel del 
territorio nefro-urinario, al igual que ocurren en el territorio esplácnico. Estos cambios en el 
estado ácido-base regional deberían poder ser detectados mediante la medición de diversos 
parámetros urinarios, de la misma forma que se detectan en el territorio esplácnico mediante la 
tonometría gástrica. 
 
De confirmarse este hecho, el clínico podría disponer de otras herramientas 
adicionales, que le ayudarían en la detección de los estados incipientes de hipoperfusión tisular 
en órganos “no preferenciales”. 
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OBJETIVOS DEL ESTUDIO 
  
 
Para poder verificar nuestra hipótesis de trabajo, diseñamos un estudio con los 
siguientes OBJETIVOS: 
 
1. Demostrar la aparición de fenómenos de hipoperfusión regional esplácnica 
(pHi<7.30), en ausencia de alteraciones hemodinámicas o bioquímicas sistémicas (shock 
oculto), en pacientes ingresados en una unidad de Cuidados Intensivos Pediátricos. 
 
2. Documentar si, de forma paralela a las alteraciones del pHi, aparecen fenómenos 
que sugieran la presencia simultánea de hipoperfusión renal, detectables mediante patrones 
bioquímicos de función renal. 
 
3. Comprobar la relación de dichos patrones de función renal, con la aparición o no de 
manifestaciones hemodinámicas sistémicas. 
 
4. Aclarar si, en presencia de fenómenos de acidificación regional esplácnica, se 
produce un aumento en la acidificación urinaria (mensurable mediante los parámetros clásicos 
de acidificación urinaria).  
 
5. Comprobar el comportamiento de dichos parámetros clásicos de acidificación 
urinaria, respecto a la hemodinámica sistémica. 
 
6. Explorar la existencia de parámetros gasométricos urinarios, conceptualmente 
similares a los descritos para la tonometría gástrica, sencillos de obtener a pie de cama del 
paciente crítico, y que sean capaces de aportar información sobre la aparición de fenómenos 
de acidificación regional a nivel del territorio nefro-urinario durante las situaciones de 
hipoperfusión esplácnica. 
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PACIENTES, MATERIALES Y MÉTODOS 
 
 
I. ÁMBITO DEL ESTUDIO 
Servicio de Cuidados Intensivos Pediátricos 
El presente estudio se ha realizado en el Servicio de Cuidados Intensivos Pediátricos 
(UCIP) del Hospital Infantil Universitario La Paz. 
Se trata de un hospital terciario, adscrito a la Universidad Autónoma de Madrid. 
La UCIP del Hospital La Paz es un Servicio polivalente, con 34 años de experiencia, 
que atiende a niños desde 1 mes de vida hasta 16 años, y comprende toda la patología médica 
crítica del paciente pediátrico (tanto del niño previamente sano, como del niño con enfermedad 
crónica -hepática, gastrointestinal, nefro-urológica, oncológica, cardiaca, neurológica, 
neumológica, reumatológica, inmunodeficiencias, etc) y quirúrgica de determinados pacientes 
de alto riesgo: patología cardiovascular, patología compleja del aparato digestivo y alguna 
patología neuroquirúrgica; así como el postoperatorio del trasplante hepático, intestinal, renal, 
cardíaco y multivisceral, y las complicaciones críticas que puedan sufrir estos pacientes una 
vez superado el periodo postoperatorio inmediato. 
Dispone de una plantilla fija de 10 pediatras, y otros 3 de apoyo, todos ellos 
especialistas en Cuidados Intensivos Pediátricos. Anualmente forma entre 3 y 4 nuevos 
especialistas en la Subespecialidad de Cuidados Intensivos Pediátricos, y trimestralmente 
recibe entre 4 y 6 Residentes de Pediatría, tanto del Hospital Infantil Universitario La Paz, como 
procedentes de otros Hospitales de toda España, como parte de su participación en el 
programa de formación de los nuevos Especialistas en Pediatría. Además, recibe de forma 
regular a un número variable de asistentes voluntarios, principalmente especialistas en 
Cuidados Intensivos Pediátricos,  Pediatría y Cirugía Pediátrica, procedentes de distintos 
países del ámbito latinoamericano y europeo. 
El Servicio está equipado con aparataje de monitorización y tratamiento intensivo al 
máximo nivel actualmente disponible, garantizando 24 horas de atención continuada a los 540-
580 pacientes/año  que atiende, como media. 
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En la propia ubicación física de la UCIP, se dispone de instrumental de laboratorio de 
urgencias, que permite realizar “in situ” determinaciones de pH, gasometría, electrolitos, 
glucosa, lactato y hemoglobina (co-oximetría). El resto de analítica urgente (hematología, 
bioquímica, etc) que se precise se realiza en el Laboratorio de Urgencias del Hospital 
Universitario La Paz, que funciona las 24 horas del día y tiene unos tiempos mínimos de 
demora en la entrega de resultados, lo que permite un seguimiento analítico del paciente 
prácticamente en tiempo real. 
La radiología y ecosonografía están disponibles las 24 horas del día. 
También hay posibilidad durante las 24 horas para la consulta especializada, con 
especialistas de Cirugía Pediátrica general, Cirugía Cardiovascular, Neurocirugía, 
Traumatología, etc, así como de diversas especialidades pediátricas (Cardiología, Nefrología, 
Hepatología, Gastroenterología y Hemato-Oncología). 
Formando parte de sus actividades docentes, en el año 2003 ha publicado la tercera 
edición del Tratado de Cuidados Intensivos Pediátricos195, texto de referencia en la 
especialidad en lengua española, y en el año 2010 la segunda edición del Manual de Cuidados 
Intensivos Pediátricos196, en el que se detallan todas las técnicas y procedimientos actualmente 
operativos en las UCIPs. 
 
 
II. DISEÑO  
Estudio observacional, de corte transversal, con recogida de datos prospectiva: el 
equipo médico responsable del paciente estableció en cada momento las medidas terapéuticas 
que consideró oportunas, sin que el responsable de la recogida de los datos (el doctorando), ni 
los datos recogidos,  influyeran en la toma de decisiones. 
El diseño y protocolo del presente estudio clínico recibió la aprobación de la Comisión 
de Ética en la Investigación Clínica del Hospital Universitario La Paz, con el nº de expediente 
HULP PI-185.  
En la realización de este estudio se han respetado los principios fundamentales 
establecidos en la Declaración de Helsinki, en el Convenio del Consejo de Europa relativo a los 
Derechos Humanos y la Biomedicina, en la Declaración Universal de la UNESCO sobre 
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Derechos Humanos, y se han cumplido los requisitos establecidos en la legislación española 
en el ámbito de la investigación biomédica, la protección de datos de carácter personal y la 
bioética.  
De acuerdo con todo lo anterior, se solicitó consentimiento informado a los padres para 
la realización del estudio. La hoja de información a los padres se adjunta al final de esta Tesis 
Doctoral en forma de ANEXO I, y la hoja de firma del Consentimiento Informado como ANEXO 
II. 
 
 
III. PACIENTES 
Se consideraron candidatos para la inclusión en el estudio los pacientes ingresados en 
el Servicio de Cuidados Intensivos Pediátricos con alto riesgo de desarrollar hipoperfusión 
tisular (postoperatorio de cirugía cardiovascular, postrasplante hepático, sepsis).  
Para la inclusión de un paciente en el estudio se consideró preceptivo que fuera 
portador de monitorización hemodinámica estándar (frecuencia cardiaca y respiratoria; presión 
arterial invasiva mediante canalización arterial -sistólica, media y diastólica-; presión venosa 
central; gradiente térmico central-periférico), además de sondaje vesical (para control de 
diuresis horaria y recogida de muestras) y sondaje nasogástrico. 
 
Inicialmente se reclutaron para el estudio 29 pacientes, 9 correspondientes a niñas y 20 
a niños, con edades comprendidas entre los 3 y los 204 meses (Tabla 10). 
24 pacientes de los 29, corresponden a 21 pacientes que ingresaron en nuestra UCIP 
procedentes de quirófano, tras la realización de cirugía cardiovascular mediante técnica de 
circulación extracorpórea. En 2 de estos pacientes, el estudio se realizó en 2 ocasiones, de 
forma completa cada una de ellas, una al ingreso y otra a las 12-18 horas del mismo, y ambas 
por lo tanto, dentro de las primeras 24 horas de ingreso (casos 4-5 y 11-12). El otro paciente en 
el que se realizó el estudio en 2 ocasiones, fue reclutado por segunda vez con motivo de una 
reintervención realizada 1 mes después de la primera (casos 19-21). 
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2 casos de los 29, corresponden a 1 paciente ingresado para control postoperatorio 
tras la realización de trasplante hepático, siendo realizado un estudio al ingreso y otro a las 36 
horas del ingreso (casos 1-2). 
Por último, 3 casos de los 29, corresponden a 2 pacientes que  ingresaron en la UCIP 
por presentar shock séptico; 1 de ellos, en el contexto del tratamiento quimioterápico de su 
enfermedad de base (leucemia aguda linfoblástica). Éste último, fue reclutado para el estudio 
en 2 ocasiones, la primera al ingreso y la segunda a las 18 horas del mismo (casos 6-7). 
 
Tabla 10. 
 
Nº de 
caso 
 
Sexo 
 
Edad 
(meses) 
 
Peso 
(Kg) 
 
Diagnóstico 
Dosis de 
medicación 
vasoactiva 
(mcg/Kg/minuto) 
 
Seleccionado 
1 V 11 8 Trasplante hepático Dopamina 5 Sí 
2 V 11 8 Trasplante hepático Dopamina 3 Sí 
3 M 12 8.5 CEC. Cierre CIV y CIA Dopamina 1.7 Sí 
4 V 72 20 CEC. Corrección de Fontan No No 
5 V 72 20 CEC. Corrección de Fontan Dopamina 3.7 Sí 
6 V 61 20 Shock séptico. LLA - No 
7 V 61 20 Shock séptico. LLA - Sí 
8 V 36 10 
CEC. Cierre CIV y 
resección de rodete 
subaórtico 
Dopamina 25 
Isoproterenol 0.1 Sí 
9 V 12 5 Shock séptico Dopamina 4 Adrenalina 0.5 Sí 
10 V 101 33 
CEC. Corrección 
DVPAP de y Cierre 
CIA  
Dopamina 5 Sí 
11 M 48 12 
CEC. Recambio del 
Conducto de salida 
de VD 
Dopamina 12 Sí 
12 M 48 12 
CEC. Recambio del 
Conducto de salida 
de VD 
Dopamina 18.5 Sí 
13 M 93 24 CEC. Corrección de Fontan  
Dopamina 5 
Dobutamina 13 Sí 
14 V 9 7 CEC. Cierre CIV 
múltiples 
Dopamina 3.5 
Adrenalina 0.4 No 
15 M 86 21 
CEC. Recambio del 
Conducto de salida 
de VD 
Dopamina 5 Sí 
16 V 28 14.5 
CEC. Cierre CIA y 
Corrección de 
Insuficiencia Mitral 
Dopamina 7 Sí 
17 V 37 16 CEC. Corrección de Fontan No No 
       
PACIENTES, MATERIALES Y MÉTODOS 
 77 
 
Nº de 
caso 
 
Sexo 
 
Edad 
(meses) 
 
Peso 
(Kg) 
 
Diagnóstico 
Dosis de 
medicación 
vasoactiva 
(mcg/Kg/minuto) 
 
Seleccionado 
18 V 156 40 
CEC. Corrección de  
Coartación aórtica + 
Aneurisma 
Nitroprusiato 0.25 Sí 
19 V 12 8.5 
CEC. Corrección de 
VDDS + Estenosis 
Pulmonar 
Dopamina 4.5 
Dobutamina 9 Sí 
20 V 79 19 CEC. Recambio del Conducto de Fontan 
Dopamina 4.5 
Dobutamina 9.5 
Milrinona 0.4 
Sí 
21 V 13 9 CEC. Cierre CIV 
Dopamina 10 
Dobutamina 17 
Milrinona 0.7 
Sí 
22 V 204 62 
CEC. Corrección de 
Insuficiencia  Aórtica 
(plastia valvular) + 
Cierre CIV  
Dopamina 4 No 
23 M 28 8 
CEC. Corrección de 
Estenosis Mitral 
(Valvuloplastia) 
Dopamina 9 
Milrinona 1.2 Sí 
24 M 72 14 CEC. Recambio de 
conducto pulmonar 
Dopamina 11 
Dobutamina 10 
Milrinona 0.4 
Sí 
25 V 45 12 CEC. Corrección CIV 
+Estenosis Pulmonar 
Dopamina 12 
Milrinona 0.7 Sí 
26 M 38 10 CEC. Corrección CIV 
+ Estenosis Aórtica 
Dopamina 5 
 
Sí 
27 V 3 5.4 CEC. Cierre CIV Dopamina 2.5 Milrinona 0.1 Sí 
28 V 24 9.5 
CEC. Corrección de 
situación Fallot 
(Atresia Pulmonar + 
CIV+ B-T + Ductus) 
Dopamina 5 
Milrinona 1 Sí 
29 M 7 6.6 
CEC. Norwood 
previo: Glenn doble + 
correción Estenosis 
neo-aorta 
Dopamina 9 
Milrinona 0.7 
Adrenalina 0.05 
Sí 
Tabla 10. Relación de los 29 pacientes reclutados para el estudio. En la columna 
“Seleccionado” se indican con un “No” los casos que fueron excluidos del análisis, debido a que 
se interpretó que hubo fallo en las medidas de tonometría gástrica (ver en el texto). Las filas 
correspondientes a los casos excluidos se presentan sombreadas. 
CEC: Técnica de circulación extracorpórea. CIV: Comunicación interventricular. CIA: Comunicación 
interauricular. LLA: Leucémica linfoblástica aguda. DVPAP: Drenaje venoso pulmonar anómalo parcial. 
VDDS: Ventrículo derecho de doble salida. B-T: Fístula sistémico-pulmonar de Blalog-Taussig. 
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Con las excepciones expuestas, en todos los casos el estudio se completó durante las 
primeras 6-8 horas de ingreso en la UCIP, iniciándose el protocolo de recogida de datos tras la 
completa y correcta instauración de la monitorización necesaria. 
 
A. CUIDADOS Y MONITORIZACIÓN DE LOS PACIENTES 
Inmediatamente tras su ingreso en la UCIP se procedió a la colocación de la sonda de 
tonometría (Trip Sigmoid Catheter, Tonometrics) por vía nasogástrica, conectándola al 
tonómetro (Tonocap ® Datex Ohmeda). Simultáneamente, se comprobó la correcta colocación 
de la sonda nasogástrica estándar, que se mantuvo conectada a un sistema cerrado, para 
permitir la salida de posibles secreciones que pudieran interferir las medidas, pero sin que se 
estableciera contacto entre la cámara gástrica y la atmósfera. Se comprobó, mediante Rx de 
abdomen, la correcta ubicación del balón de la sonda de tonometría en el estómago, 
comenzando el estudio en el momento en el que se obtuvieron mediciones estables de pCO2r.  
Todos los pacientes recibieron tratamiento con ranitidina 1.5 mg/kg/6 horas, por vía 
intravenosa, para inhibir la secreción ácida gástrica10,197. 
La sonda vesical (catéter tipo Foley) se conectó a un sistema colector cerrado, que 
permite clampaje temporal, así como la toma de muestras de forma anaerobia, para evitar la 
modificación del contenido urinario de CO2. 
En el momento del inicio del estudio todos los pacientes estaban recibiendo asistencia 
ventilatoria mediante ventilación mecánica convencional y, al menos durante la primera fase del 
mismo, recibieron sedo-analgesia mediante administración intravenosa de fentanilo y/o 
midazolam en dosis estándar, de acuerdo a los protocolos asistenciales existentes en la 
Unidad. 
Las dosis máximas de medicación inotrópica y vasoactiva recibidas por los pacientes 
durante el estudio, expresadas en mcg/kg/min, se recogen en la Tabla 10. 
 
B. PACIENTES SELECCIONADOS Y EXCLUIDOS PARA EL ANÁLISIS 
Tras la revisión preliminar de los datos recogidos se comprobó que 5 de los pacientes 
reclutados presentaron de forma mantenida valores de pCO2r menores que los valores de sus 
pCO2a simultáneos, es decir, presentaron valores del gradiente pCO2a-r negativos. Estos datos 
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se interpretaron como debidos a fallo en la técnica de medición de la pCO2r, bien por 
descolocación de la sonda de tonometría a lo largo del experimento, o por “contaminación” de 
la cámara gástrica debida al paso a la vía digestiva de aire ambiente o procedente de los 
sistemas de ventilación asistida del paciente. No se ha encontrado en la bibliografía revisada 
ninguna referencia a otras posibles causas para que se produzca este valor negativo de 
pCO2a-r. Por lo tanto, estos 5 pacientes fueron excluidos del análisis. Los pacientes excluidos 
por este motivo son: 4, 6, 14, 17 y 22 (aparecen sombreados en la Tabla 10). 
De esta forma, la población analizada quedó conformada por 24 pacientes, 9 
correspondientes a mujeres y 15 a varones, con edades comprendidas entre los 3 y los 156 
meses (media 45.6+38; mediana 37, rango intercuartílico 12 a 72 meses), y pesos entre 5 y 40 
Kg (media 14.6+9.2; mediana 11,  rango intercuartílico 8.1 a 19.8 Kg). 
 
Para el análisis de la función renal estándar se consideró a la subpoblación de 
pacientes que habían ingresado en la UCIP para control del postoperatorio inmediato de 
Cirugía Cardiovascular (en total, 20 pacientes: 3, 5, 8, 10, 11, 12, 13, 15, 16, 18, 19, 20, 21, 23, 
24, 25, 26, 27, 28 y 29). 
 
Nota 
Para mantener la uniformidad en la presentación de los resultados, cada caso incluido 
en el estudio se mantuvo con la numeración asignada inicialmente, independientemente de que 
fueran excluidos algunos pacientes. 
 
 
IV. METODOLOGÍA DE LA RECOGIDA DE DATOS Y MUESTRAS 
Como se ha dicho anteriormente, la recogida de datos y muestras se inició 
inmediatamente tras la obtención de mediciones estables de pCO2r, lo que ocurrió, en la 
mayoría de los pacientes, entre 45 y 90 minutos después del ingreso en el Servicio de 
Cuidados Intensivos Pediátricos. 
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La duración del estudio a partir de ese momento comprendió un periodo de 4 horas, 
desarrollándose la metódica de recogida y registro de la siguiente manera (el cronograma de 
recogida de muestras y datos queda reflejado en la Figura 21): 
 
A. VARIABLES RECOGIDAS EN DETERMINACIÓN ÚNICA 
En el momento de la inclusión del paciente se registraron las variables demográficas 
(sexo, edad, peso, talla y superficie corporal), tipo de patología subyacente que motivó el 
ingreso en el Servicio de Cuidados Intensivos Pediátricos y, en caso de tratarse de un paciente 
quirúrgico, tipo de cirugía y variables intraoperatorias (duración de la cirugía, duración del 
clampaje durante la circulación extracorpórea, temperatura central durante la cirugía, diuresis 
intraoperatoria, realización de ultrafiltración modificada). 
En ese momento se asignó al paciente una identificación única como “Caso de 
Estudio”, de modo que todos los datos y muestras recogidos fueran inequívocamente 
asignados al mismo, sin posibilidad de confusión entre los pacientes incluidos en el Estudio. 
La cifra de creatinina plasmática durante el periodo de estudio fue determinada en una 
muestra de sangre arterial (habitualmente al inicio del periodo de estudio). 
 
B. VARIABLES RECOGIDAS EN INTERVALOS DE 30 MINUTOS 
-Muestras:  
 Sangre arterial: gasometría (pHa, pCO2a, pO2a), electrolitos (Na+, K-, Cl-), lactato. 
 Orina: gasometría (pHu, pHur, pCO2u, bicarbonato).  
 Tonometría gástrica: pHi y pCO2r. 
-Monitorización hemodinámica estándar: 
 Frecuencia cardiaca (FC); Presión arterial sistólica (PAS), media (PAM) y diastólica 
(PAD); presión venosa central (PVC); gradiente térmico; diuresis; frecuencia respiratoria (FR). 
 
C. VARIABLES RECOGIDAS EN INTERVALOS DE 2 HORAS 
Para realizar la recogida de muestras de orina, para la realización de pruebas de 
acidificación urinaria (acidez titulable, amonio, excreción neta de ácido) y de creatinina urinaria, 
el periodo de 4 horas fue dividido en 2 intervalos de 2 horas cada uno de ellos. 
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0´ 30´ 60´ 210´90´ 120´ 180´150´ 240´
t1 t2 t3 t4 t5 t6 t7 t8
Orina: -Acidez titulable
-Amonio
-Creatinina
Arterial: -pHa, pCO2a ,pO2a
-Bicarbonato, EB
-Na, K, Cl
-Láctico
-Creatinina (1 muestra)
Regional: -pCO2r
-pHi
Urinario: -pHu , pCO2u ,pO2u
-Bicarbonato, EB
-Na, K, Cl
-pHur
Monitorización: FC, PA, PVC, gradiente térmico, diuresis, FR. 
O1 O2
 
Figura 21. Cronograma del estudio (duración total: 4 horas). El inicio del estudio se consideró 
el tiempo 0, correspondiendo la primera recogida de muestras y datos (t1) al minuto 30. Cada 
30 minutos se recogieron datos de monitorización y de tonometría gástrica, así como muestras 
arteriales y urinarias de gasometría e iones (Tiempos t1 a t8). Se recogieron 2 muestras para 
estudio de acidificación urinaria (tiempos O1 y O2). 
 
 
D. OTROS ASPECTOS DE INTERÉS 
La sonda de Foley (sonda vesical) se mantuvo clampada desde la recogida de una 
muestra de orina hasta la recogida de la siguiente, para minimizar el tiempo de contacto de la 
orina con el aire contenido en el sistema colector, minimizando al máximo la posibilidad de 
modificación del contenido urinario de CO2 por difusión del mismo.  
 
Las determinaciones analíticas correspondientes a gasometría sanguínea y urinaria, 
electrolitos en sangre y orina y lactato arterial, se procesaron de forma inmediata a su 
extracción en un sistema de análisis clínicos Rapidlab 1265 (Bayer HealthCare), ubicado en la 
zona de laboratorio de la propia UCIP. 
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La determinación de la cifra de creatinina plasmática se realizó en una muestra arterial, 
remitida de forma urgente al Laboratorio de Urgencias del Hospital Universitario La Paz. 
 
Las determinaciones de acidez titulable, amonio y creatinina urinaria fueron realizadas 
de forma diferida. Las muestras fueron congeladas de forma inmediata a su recogida, y 
posteriormente procesadas en el Servicio de Bioquímica del Hospital Universitario La Paz (Dra. 
Ramos, Dra. Santacruz, Dr. Buño). 
 
La monitorización de los parámetros hemodinámicos se realizó mediante la conexión 
de las correspondientes sondas y electrodos a los monitores disponibles en el Servicio (Philips 
IntellivueTM MP20 y MP70; Hewlett Packard OmnicareTM). 
 
E. TRATAMIENTO DE LA INFORMACIÓN GENERADA DURANTE EL PERIODO DE 
ESTUDIO 
Todos los datos demográficos y clínicos fueron recogidos en tiempo real, a la cabecera 
del paciente, en las hojas de recogida que se muestran en el ANEXO III. Igualmente, se 
registraron en dichas hojas los datos analíticos obtenidos “in situ” mediante los aparatos de 
laboratorio situados en la propia unidad o proporcionados por el Laboratorio de Urgencias del 
Hospital. Los datos referentes a las determinaciones que se realizaron de manera diferida 
fueron transcritos a dichas hojas de recogida a posteriori. 
Una vez completadas dichas hojas, todos los datos fueron traspasados a una base de 
datos programada mediante el paquete ofimático Office XP (Excel 2002), que fue utilizada para 
realizar cálculos derivados y como soporte intermediario para posteriormente transferir la 
información al programa informático SPSS versión 16. 
 
 
V. DESCRIPCIÓN DE LAS VARIABLES 
Presión arterial media (PAM) y Frecuencia Cardiaca (FC): 
La medición de PA (en mmHg) se obtuvo a través de un catéter  intraarterial (arteria 
femoral o arteria radial), conectado a un transductor de presión arterial Becton Dickinson 
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(GabarithTM PMSET 1DT-XX, referencia 682004). Se consideró la PAM, por ser ésta la más 
representativa de la presión efectiva de perfusión tisular129,198. Dado el amplio rango de edad de 
los pacientes, y a efectos de establecer las comparaciones oportunas, se han considerado los 
percentiles de PAM según la edad199.  
 
La FC se obtuvo mediante monitorización continua del  ECG. 
 
Presión Venosa Central (PVC): 
La medición de PVC (en mmHg) se obtuvo mediante un catéter venoso central, 
conectado a un transductor de presión venosa Becton Dickinson (GabarithTM PMSET 1DT-XX, 
referencia 682006).  
Para la consideración de normalidad en el valor de la PVC se tuvo en cuenta el tipo de 
situación hemodinámica y respiratoria del paciente. Así, los pacientes con correcciones 
quirúrgicas univentriculares de tipo Glenn o Fontan, en los que el sistema venoso central (cava 
superior y cava inferior) están conectados directamente a las arterias pulmonares, tienen 
valores normales de PVC superiores a los pacientes con circulación pulmonar anatómica. En 
estos pacientes se consideró que el valor de la PVC se iguala con el valor de la Presión 
Pulmonar Media (entre 10-20 mmHg), frente a los valores normales de PVC en los pacientes 
con circulación pulmonar anatómica (entre 0-5 mmHg)200. 
Igualmente, los pacientes intubados y sometidos a ventilación mecánica tienen valores 
de PVC superiores a los pacientes que se encuentran en ventilación espontánea. Esto es 
debido al hecho de que el valor de la PVC está influenciada, no sólo por factores 
hemodinámicos (volemia-precarga, distensibilidad de las cámaras cardiacas, capacidad 
contráctil del miocardio, postcarga), sino también por el valor de la Presión Intratorácica. En los 
pacientes sometidos a ventilación mecánica, la Presión Intratorácica adquiere valores positivos, 
frente a la situación normal del paciente que respira espontáneamente, en el que la Presión 
Intratorácica es negativa. Es por esto que los valores de normalidad para la PVC en el paciente 
sometido a ventilación mecánica oscilan entre 5-10 mmHg. 
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Gradiente térmico: 
Expresa la diferencia en grados centígrados entre la temperatura central (medida 
mediante una sonda localizada a nivel rectal)  y la temperatura periférica (medida en el pulpejo 
del primer dedo del pie). El aumento de la diferencia entre ambas temperaturas (es decir, el 
aumento del gradiente térmico) es indicativo de la existencia de un déficit de perfusión de los 
tejidos periféricos, consecuencia de la puesta en marcha de los mecanismos adrenérgicos de 
compensación del organismo, durante las situaciones que generan bajo gasto cardiaco. 
 
Diuresis: 
Se registró la diuresis de cada paciente, recogida mediante sondaje vesical, y 
expresada en ml/kg/hora.  
En el protocolo de recogida de datos de cada paciente se registro la utilización de 
furosemida, cuando fue precisa a criterio del médico encargado del paciente.  
 
Lactato arterial: 
Como ya se expuso en la Introducción (apartado IV.A.2), el nivel de lactato arterial es 
un marcador de hipoxia celular. No obstante, su valor como detector precoz de situaciones 
incipientes de hipoperfusión regional puede estar limitado por: a) su carácter de variable 
sistémica, que probablemente amortigua e impide detectar los cambios metabólicos locales137; 
b) su aumento en determinadas alteraciones del metabolismo sistémico, no relacionadas con 
hipoperfusión (fallo hepático o renal, diabetes mellitus, etc.) 138-140. 
En esta investigación se analizó el comportamiento de esta variable, en relación a las 
alteraciones de la perfusión tisular regional detectadas mediante tonometría gástrica. 
La variable se expresa en forma de concentración del metabolito en mMol/litro. 
 
Parámetros de Tonometría Gástrica: pCO2r, gradiente pCO2r-a (GpCO2r-a), pHi y 
gradiente pHa-i (GpHa-i):  
pCO2r: El Tonocap ® proporciona de forma automática mediciones de pCO2r, a modo 
de monitorización semi-contínua. El aparato rellena de aire ambiente el balón alojado en el 
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estómago, y tras un tiempo de equilibración de 10 minutos extrae el gas, realizando la medición 
de pCO2 y volviendo a rellenar el balón con aire fresco.  
El método de análisis se basa en una medición mediante infrarrojos, equivalente al 
utilizado en la medición de pCO2 en la capnografía. 
GpCO2r-a: El gradiente entre la pCO2r y la pCO2 arterial (pCO2a), también denominado 
en la literatura como pCO2gap,  se calculó de acuerdo a la siguiente fórmula: 
GpCO2r-a = pCO2r – pCO2a 
pHi: A partir de la medición de la pCO2r realizada por el Tonocap ®, el pHi fue 
calculado mediante una modificación de la ecuación de Henderson-Hasselbalch44: 

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Donde 6.1 es el pKa del sistema HCO3
-
 / CO2 en plasma a 37ºC; [HCO3-] es la 
concentración arterial de bicarbonato (mMol/L); pCO2r es la pCO2 medida mediante la sonda de 
tonometría gástrica tras el periodo de equilibrio; 0.03 es la constante de solubilidad del CO2 en 
plasma a 37ºC. 
GpHa-i: El gradiente entre el pH arterial (pHa) y el pHi, también denominado pHgap, se 
calculó conforme a la siguiente fórmula: 
GpHa-i = pHa – pHi 
 
Fracción de excreción de sodio (FENa) y Fracción de excreción de potasio 
(FEK): 
El cálculo de las fracciones de excreción nos sirve para explorar la reabsorción de agua 
y electrolitos por parte del riñón. Se utilizan habitualmente ante la aparición de situaciones de 
oliguria, para diferenciar el origen del fallo renal subyacente96. 
Las fórmulas utilizadas en los cálculos fueron las siguientes: 
)Cr  (Na
100  )Cr  (Na
  FENa
up
pu
×
××
=
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)Cr  (K
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Donde Nau / Nap son las concentraciones urinaria / plasmática de sodio; Ku / Kp son 
las concentraciones urinaria / plasmática de potasio; Crp / Cru son las concentraciones 
plasmática / urinaria de creatinina. 
 
Índice de Creatinina (ICr): 
El Índice de Creatinina es un indicador del grado de reabsorción de agua por parte del 
riñón. A mayor reabsorción, mayor concentración de la orina y, por lo tanto, mayor valor del 
índice. Al igual que las fracciones de excreción, este índice sirve para orientar el origen del fallo 
renal96. 
La fórmula utilizada fue: 
p
u
Cr
Cr
 ICr =  
Donde Cru / Crp son las concentraciones  urinaria / plasmática de creatinina. 
 
Índice de Filtrado Glomerular (IFG): 
El Índice de Filtrado Glomerular es el volumen de fluido filtrado por unidad de tiempo 
desde los capilares glomerulares renales hacia el interior de la cápsula de Bowman. 
En la clínica, este índice es usualmente empleado para medir la función renal a nivel de 
glomérulo. El IFG normalmente se mide en mililitros por minuto (ml/min). Para poder establecer 
comparaciones independientemente de la edad y del peso, debe ajustarse siempre a la 
superficie corporal del adulto, de modo que se expresa en ml/min/1.73m2. 
Para analizar el Filtrado Glomerular de los pacientes durante el estudio, se utilizó la 
aproximación de calcular el Aclaramiento de Creatinina87. 
La fórmula utilizada fue: 
orina de minutoVolumen    
Cr
Cr
 IFG 
p
u ×=
 
PACIENTES, MATERIALES Y MÉTODOS 
 87 
Índice de Fallo Renal (IFR): 
El IFR (nombre por el que habitualmente se conoce al Índice de excreción de sodio) es 
un parámetro que indica alteración en la función tubular renal88, que se comporta de forma 
equivalente al FENa. El IFR diferencia entre las situaciones de fallo prerenal y las situaciones 
de fallo renal (los valores < 1 indican una situación de fallo prerenal). 
La fórmula utilizada es: 
  
Cr
)Cr  (Na
  IFR
u
pu ×
=
 
 
pH urinario (pHu) y pCO2 urinaria (pCO2u): 
Como ya se ha expuesto en el apartado de Metodología de la Recogida de Datos y 
Muestras, la determinación analítica del pH urinario y de la pCO2 urinaria se realizaron de 
forma inmediata a la recogida de la muestra de orina. El sistema de análisis clínicos Rapidlab 
1265 (Bayer HealthCare) realiza una medición directa del pH y de la pCO2.  
 
Variables de acidificación urinaria: Acidez Titulable (AT), Amonio Urinario (NH4u) 
y Excreción Neta de Ácido (ENA): 
Como se explicó anteriormente, la determinación de AT y NH4u se realizó de forma 
diferida. Las muestras de orina recogidas, tal como se explica en la metodología, se congelaron 
de forma inmediata, y fueron procesadas posteriormente en el Servicio de Bioquímica del 
Hospital Universitario La Paz. 
 La excreción neta de ácido (ENA) corresponde a la suma de todos los ácidos 
eliminados por el riñón93. Se calculó mediante la fórmula: 
ENA = AT + NH4u – HCO3-u 
Donde HCO3
-
u, es el bicarbonato urinario. Cuando el pH urinario (pHu) es menor de 
6.1, se puede despreciar este último término, y la fórmula queda simplificada a: 
ENA = AT + NH4u 
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Gradiente urinario-arterial de CO2 (GpCO2u-a): 
Cómo se explicó en la Introducción, algunos estudios han correlacionado el gradiente o 
diferencia entre la pCO2a   y la  pCO2u con la acidificación a nivel del túbulo renal95.  
Por otra parte, y haciendo un paralelismo con el territorio esplácnico, este parámetro 
sería el equivalente al GpCO2r-a, y podría presentar modificaciones dependientes de las 
alteraciones en la perfusión a nivel renal.  
Se calculó según la siguiente fórmula: 
GpCO2u-a = pCO2u – pCO2a 
 
pH urinario/regional (pHur): 
Ya se ha explicado cómo el concepto de pHi hace referencia al estado del equilibrio 
ácido-base a nivel de la mucosa gástrica. Y cómo la hipoperfusión regional esplácnica 
condiciona una acumulación de metabolitos ácidos, lo que se refleja en un descenso del pH 
local (es decir, un descenso del pHi). 
Para calcular el pHi recurrimos a la modificación de la fórmula de Henderson-
Hasselbalch, tal y como se ha aclarado más arriba. 
Aplicando estos conceptos al territorio del sistema urinario, y concretamente al túbulo 
renal y a la vejiga urinaria, un descenso en la perfusión de dichos territorios debería 
condicionar igualmente una acidificación local. Siguiendo el mismo razonamiento que hacíamos 
para el territorio gástrico, podremos aplicar la fórmula modificada de Henderson-Hasselbalch 
para calcular el pH de la mucosa del sistema urinario, al que llamaremos pHur: 

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Donde 6.1 es el pKa del sistema HCO3
-
 / CO2 en plasma a 37ºC; HCO3
-
 es la 
concentración arterial de bicarbonato (mMol/L); pCO2u es la pCO2 urinaria; 0.03 es la constante 
de solubilidad del CO2 en plasma a 37ºC. 
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Gradiente entre pH arterial y pH urinario-regional (GpHa-ur): 
Este parámetro es el equivalente teórico al parámetro tonométrico GpHa-i, pero en el 
territorio urinario. Para explorar su posible equivalencia de significado, se calculó de acuerdo a 
la siguiente fórmula: 
Gradiente pHa-ur = pHa - pHur 
 
 
VI. DEFINICIÓN DE GRUPOS DE ESTUDIO 
Para analizar los resultados obtenidos, se definieron grupos de estudio: 
1) En función de parámetros hemodinámicos generales: se definió un grupo de 
pacientes ESTABLES y otro de pacientes INESTABLES. 
2) En función de los datos obtenidos mediante Tonometría Gástrica: se definió un 
grupo de pacientes CON hipoperfusión esplácnica y otro de pacientes SIN hipoperfusión 
esplácnica. 
Vease con detalle en el apartado de Resultados. 
 
 
VII. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
En el análisis estadístico se utilizó el software SPSS versión 16.  
Para analizar las diferencias de las medias entre grupos se empleó el test de la t de 
Student como prueba paramétrica, y la U de Mann-Whitney como prueba no paramétrica, para 
comparar las variables cuantitativas.  
En el análisis de las pruebas de función renal, en las que cada paciente fue estudiado 
en 2 tiempos, se empleó un Modelo de Regresión Lineal de Efectos Mixtos, para tener en 
cuenta el efecto de la repetición de la medida201. 
Para las comparaciones de variables cualitativas se utilizó el test de Chi Cuadrado 
(aplicando la Prueba Exacta de Fisher cuando fue aplicable). 
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Para comparar la evolución en el tiempo de los distintos parámetros (diferencias en las 
tendencias) se realizó un análisis de la varianza mediante el Modelo Lineal General de Medidas 
Repetidas.  
Para establecer la existencia o no de correlaciones entre parámetros se utilizó la r de 
Pearson. 
Se utilizaron curvas ROC para definir valores de interés diagnóstico y modelos de 
regresión lineal múltiple para obtener fórmulas. 
El nivel de significación estadística se  fijó en una p<0.05. 
Los resultados, si no hay mención expresa en contrario, se presentan como media + 
desviación típica (desviación estándar). 
La notación decimal se indicará con un punto (.) en vez de con una coma (,) para 
facilitar la lectura. 
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Tal y como se explicó en la Sección de Pacientes, Materiales y Métodos, la población 
del estudio quedó finalmente conformada por los 24 pacientes en los que se consideró 
adecuada la recogida de datos de tonometría gástrica, siendo por lo tanto analizados los datos 
procedentes de este grupo de 24 pacientes. Cómo también se explicó en la mencionada 
Sección, se respeta la numeración inicialmente asignada a cada paciente, para mantener la 
claridad en la exposición de los resultados (es decir, los pacientes serán identificados como 
CASO 1, CASO 2, y así hasta el CASO 29, aunque se habrán excluido del análisis los datos 
procedentes de los pacientes descartados en el proceso de inclusión, tal como se indicó 
anteriormente). 
Para el estudio realizado en el apartado IV.A de esta Sección de Resultados 
(Correlación Esplácnico-Renal. Manejo tubular de electrolitos/creatinina en presencia de 
hipoperfusión esplácnica) se analizó solamente a la subpoblación constituida por los 20 
pacientes que fueron estudiados durante el postoperatorio de CCV. 
 
 
I. DEFINICIÓN DE LOS GRUPOS DEL ESTUDIO 
 
A. CLASIFICACIÓN DE LOS PACIENTES DEL ESTUDIO, EN FUNCIÓN DE LA 
HEMODINÁMICA GENERAL 
 
En función de los parámetros hemodinámicos generales se definió un grupo de 
pacientes estables (ESTABLE) y otro de pacientes inestables (INESTABLE).  
1. Se consideraron pacientes estables aquellos que durante el periodo de estudio 
presentaron cifras de presión arterial media (PAM) por encima del percentil 5 para su edad15. 
Todos los pacientes que quedaron clasificados en el grupo ESTABLE también presentaron 
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normalidad en el resto de los parámetros hemodinámicos recogidos (PVC, Diuresis Horaria, 
Gradiente Térmico)200.  
2. Los pacientes que durante las 4 horas mantuvieron una situación de hipotensión 
arterial, o que presentaron episodios repetidos de hipotensión (definida como PAM por debajo 
del p5 para su edad), se clasificaron en el grupo INESTABLE. Los pacientes que presentaron 
un episodio aislado y de corta duración, que respondió rápidamente a la expansión de volemia  
o a los inotrópicos, no fueron incluidos en el grupo inestable. 
 
Todos los pacientes estudiados en el postoperatorio inmediato de CCV recibían 
medicación inotrópica durante el periodo de estudio, hecho habitual en dicho contexto clínico. 
En la Tabla 10 (página 76), en la que se muestran los datos demográficos de los pacientes del 
estudio, se indican las dosis inotrópicas recibidas. Y cuando se precisó un expansor de 
volemia, se empleó suero salino fisiológico (en dosis de 10-20 ml/Kg), todo ello de acuerdo al 
criterio del médico responsable del paciente. 
La distribución de los pacientes en los grupos definidos según este criterio 
hemodinámico fue la siguiente: 7 pacientes (29.2%) presentaron inestabilidad hemodinámica y 
17  (70.8%) tuvieron una hemodinámica estable. Los datos hemodinámicos de los 24 pacientes 
del estudio se recogen en la Tabla 11. 
 
 
B. CLASIFICACIÓN DE LOS PACIENTES DEL ESTUDIO, EN FUNCIÓN DE LA PERFUSIÓN 
ESPLÁCNICA 
 
En función de los datos obtenidos mediante Tonometría Gástrica, los 24 pacientes 
fueron clasificados en 2 grupos: un grupo de pacientes SIN hipoperfusión esplácnica (grupo sin 
Shock Oculto, al que llamaremos “grupo no-SO”) y otro de pacientes CON hipoperfusión 
esplácnica (grupo con Shock Oculto, al que llamaremos “grupo SO”). 
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1. Se incluyeron en el grupo “no-SO” a aquellos pacientes que durante el periodo de 
estudio presentaron de forma mantenida valores de pHi por encima de 7.30 y valores de 
pCO2gap menores de 10 mmHg153,154,202. 
2. Se consideró que  los pacientes que presentaron de forma mantenida durante el 
tiempo de estudio (4 horas) valores de pHi menores de 7.30 y de pCO2gap mayores de 10, se 
encontraban en situación de hipoperfusión esplácnica. Estos pacientes fueron clasificados en el 
grupo de Shock Oculto (grupo SO). 
Parámetros Hemodinámicos Clásicos Nº de 
caso PAM (percentil) PVC * 
Diuresis 
Horaria1 
Diuresis 
Horaria2 
Gradiente 
Térmico¶ 
Inestable 
1 p10-p25 10-13 8.8 2.1 1.3-3.5 No 
2 p50-p75 17-23 4.0 13.8 0.5-1.3 No 
3 p90 3-9 1.5 - 4-5.4 No 
5 p50-p75 13-16 1.6 9.0 - No 
7 p25-p75 8-10 3.0 8.0 - No 
8 p10-p50 3-18 2.9 9.0 0.9-2 No 
9 p25-p50 5-8 4.0 2.5 11 No 
10 <p5 2-8 2.2 1.0 2.2-3.1 Sí 
11 <p5 7-8 9.2 5.3 1.2-2 Sí 
12 <p5 9-11 1.3 1.6 1.7-2.6 Sí 
13 <p5 17-20 1.5 1.0 1.8-2.5 Sí 
15 p75-p90 4-11 3.4 3.3 0.7-5 No 
16 p10-p50 6-8 1.5 2.2 1-3.5 No 
18 p10-p50 0-8 0.8 0.9 0.6-1.4 No 
19 p10-p50 15-20 0.8 1.4 1.5-3.5 No 
20 p25-p50 14-17 0.9 1.6 - No 
21 p10-p50 11-18 2.6 1.3 - No 
23 p25-p75 13-15 3.0 2.2 1.8-5 No 
24 <p5 4-6 1.4 1.4 3.9-6.5 Sí 
25 <p5 18-23 0.8 1.0 4.5-7.3 Sí 
26 p50-p90 15-18 1.9 1.5 1.7-4 No 
27 p50 9-13 1.9 1.7 1.8-2.5 No 
28 p50 7-11 3.1 2.0 1.7-2.7 No 
29 <p5 17-19 4.8 3.8 3-4.9 Sí 
Tabla 11. Parámetros hemodinámicos clásicos en los 24 pacientes  seleccionados 
para el estudio. Las filas correspondientes a los 7 pacientes clasificados como 
inestables se presentan sombreadas. 
* Rango de valores de PVC durante las 4 horas del estudio (los valores de PVC están 
influenciados por el nivel de la asistencia ventilatoria y, en cirugía cardiovascular, por el 
tipo de corrección realizada). 1 Diuresis horaria en el primer periodo de 2 horas del 
estudio. 2 Diuresis horaria en el segundo periodo de 2 horas del estudio. ¶ Rango de 
valores del gradiente térmico durante el periodo del estudio. 
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Evidentemente, algunos de los pacientes clasificados en el grupo SO se encontraban 
en situación clínica de shock manifiesto, pero la intención de esta clasificación es la de agrupar 
a los pacientes que presentaban compromiso de la perfusión tisular esplácnica (grupo SO), 
frente a los que no tenían comprometida dicha perfusión (grupo no-SO). 
17 pacientes (70.8%) presentaron signos de hipoperfusión esplácnica (grupo SO).  
Las Tablas 12 y 13 muestran a los 24 pacientes, con sus valores de pHi y de pCO2gap, 
en todos los tiempos del estudio. 
 
 
Tiempos del estudio 
(valores de pHi) Nº de caso 
t1 t2 t3 t4 t5 t6 t7 t8 
Shock 
Oculto 
1 7.2618 7.2735 7.3320 7.3958 7.3825 7.3912 - - No 
2 7.3129 7.3499 7.2615 7.3745 7.3699 7.4090 - - No 
3 7.3403 7.3546 7.2808 7.2326 - - - - Sí 
5 7.4050 7.3338 7.3651 7.3688 7.4358 7.4138 7.3835 7.3875 No 
7 7.2820 7.2718 7.1702 7.2735 7.3870 7.3201 7.1856 7.2453 Sí 
8 7.3237 7.1936 7.2180 7.1784 7.1765 7.1000 7.1140 7.2139 Sí 
9 7.2639 7.3725 7.3198 7.2805 7.2199 7.3218 7.2605 7.2083 Sí 
10 7.1824 7.1499 7.0864 7.1477 7.1272 7.1022 7.1348 7.0355 Sí 
11 7.3875 7.4047 7.3642 7.3632 7.3468 7.3358 7.3218 7.3678 No 
12 7.2534 7.2437 7.2957 7.2735 7.3398 7.3064 7.2973 7.3591 Sí 
13 7.2691 7.2461 7.3688 7.4052 7.4610 7.2801 7.3614 7.2968 Sí 
15 7.2639 7.3147 7.3370 7.3142 7.3184 7.3737 7.3009 7.3218 No 
16 7.2160 7.2313 7.2249 7.2416 7.2604 7.2293 7.2273 7.2412 Sí 
18 7.2641 7.2249 7.1953 7.1565 7.1501 7.2027 7.2329 7.2424 Sí 
19 7.1471 7.1310 7.1285 7.0599 7.0705 7.0768 7.0715 7.1000 Sí 
20 7.2809 7.2581 7.2465 7.2168 7.2101 7.2438 7.2714 7.2575 Sí 
21 7.4358 7.4120 7.3333 7.2971 7.3104 7.2482 7.4053 7.2991 No 
23 7.2475 7.1556 7.2860 7.2209 7.1016 7.2612 7.2353 7.1914 Sí 
24 7.3435 7.2249 7.1827 7.1416 7.3045 7.2651 7.2191 7.1979 Sí 
25 7.2249 7.2270 7.2393 7.2270 7.2523 7.2584 7.2482 7.2528 Sí 
26 7.1019 7.1146 7.1037 7.1310 7.1714 7.1284 7.1688 7.3059 Sí 
27 7.2657 7.2939 7.3369 7.3312 7.2929 7.3170 7.2820 7.3218 Sí 
28 7.2897 7.2454 7.2961 7.2667 7.2153 7.3625 7.3515 7.3021 Sí 
29 7.2963 7.3219 7.3462 7.3737 7.3343 7.3129 7.2999 7.2667 No 
Tabla 12. Valores de pHi en los 24 casos seleccionados. En los pacientes 1, 2 y 
3 el estudio no duró  8 tiempos. Las filas correspondientes a los 7 pacientes 
clasificados como no-SO (sin hipoperfusión esplácnica) se presentan 
sombreadas. 
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Tiempos del estudio 
(valores de pCO2gap) Nº de caso 
t1 t2 t3 t4 t5 t6 t7 t8 
Shock 
Oculto 
1 7.50 13.1 8.40 3.80 0.20 0.40 - - No 
2 3.80 5.40 19.3 5.80 8.70 10.1 - - No 
3 13.4 15.5 15.1 17.7 - - - - Sí 
5 0.70 8.10 5.00 7.30 0.90 6.70 5.20 4.90 No 
7 10.2 8.70 17.3 5.30 -7.2 -5.9 12.4 10.5 Sí 
8 7.70 23.5 22.2 26.5 25.2 31.0 28.9 18.8 Sí 
9 12.7 6.10 8.60 14.9 15.1 7.60 12.7 14.3 Sí 
10 18.7 25.0 29.3 24.8 28.0 29.4 24.9 38.7 Sí 
11 -1.9 -5.2 1.40 1.90 2.60 4.40 6.20 3.20 No 
12 13.1 7.30 7.10 12.5 4.10 8.20 10.4 0.10 Sí 
13 9.70 11.0 -7.4 -11 -14 6.00 -4.0 3.20 Sí 
15 7.80 3.40 2.10 3.90 4.60 0.50 8.20 6.40 No 
16 9.00 13.0 12.9 13.6 11.5 14.2 15.0 12.5 Sí 
18 2.60 8.50 8.20 9.90 15.4 11.9 6.10 5.40 Sí 
19 24.4 26.3 27.6 34.6 24.5 30.1 29.1 28.7 Sí 
20 17.6 21.1 22.7 27.1 32.5 22.0 20.6 27.6 Sí 
21 -2.6 -5.0 -0.40 2.40 1.70 5.60 0.80 0.30 No 
23 11.5 25.5 12.0 -18 40.7 13.7 12.0 20.4 Sí 
24 -2.3 13.3 17.4 18.7 1.60 6.10 13.7 16.3 Sí 
25 13.6 13.8 12.3 11.8 10.7 8.30 10.4 9.60 Sí 
26 30.0 19.8 31.6 25.0 20.6 26.6 22.0 -4.9 Sí 
27 14.0 12.4 5.30 8.80 11.2 9.50 13.6 8.80 Sí 
28 15.5 20.6 12.6 20.7 23.6 7.30 11.5 15.8 Sí 
29 7.00 5.00 1.50 -0.60 -1.4 1.70 4.80 9.60 No 
Tabla 13. Valores de pCO2gap en los 24 casos seleccionados. En los pacientes 
1, 2 y 3 el estudio no duró  8 tiempos. Algunos de los casos muestran algún 
valor de pCO2gap negativo, que deben corresponder a fallos en la medición de 
la tonometría. Las filas correspondientes a los 7 pacientes clasificados como no-
SO (sin hipoperfusión esplácnica) se presentan sombreadas. 
 
 
C. DISTRIBUCIÓN DE LOS PACIENTES POR SEXO, EDAD, PESO Y EMPLEO DE 
FUROSEMIDA EN LOS GRUPOS DEL ESTUDIO 
 
Para excluir la posible influencia que pudieran haber tenido los factores sexo, edad y 
peso, a la hora de comparar a los distintos grupos del estudio, se analizó  la distribución de 
dichos factores, tanto en función de los criterios hemodinámicos generales como según los 
criterios esplácnicos. Para ello se emplearon el test de Chi Cuadrado (aplicando la Prueba 
Exacta de Fisher cuando correspondió) y la Prueba de Mann-Whitney.  
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Los resultados se muestran en las tablas presentadas más abajo. Se analizó la 
población completa del estudio (24 pacientes, Tabla 14), así como la subpoblación de 
pacientes sometidos a Cirugía cardiaca (20 pacientes, Tabla 15). No se encontraron 
diferencias estadísticamente significativas. 
 
Sexo 
Grupo 
Hombre Mujer 
Peso 
(kg) 
Edad 
(meses) 
ESTABLE 13 4 13.2+8.7 40.1+39.7 Según la 
Hemodinámica 
General INESTABLE 2 5 16.2+9.1 59.1+32.2 
  (p=0.061) (p=0.239) (p=0.143) 
no-SO 4 3 12.1+6.0 35.4+33.1 Según la 
Perfusión 
Esplácnica SO 11 6 14.9+9.7 49.9+40.1 
  (p=1.000) (p=0.484) (p=0.324) 
Tabla 14. Distribución demográfica de la población del estudio (24 pacientes). No se 
encontraron diferencias estadísticamente significativas entre los distintos grupos, en la 
distribución de los pacientes según sexo, edad y peso (Test de Chi Cuadrado para las 
comparaciones de la variable Sexo; Test de la U de Mann-Whitney para las variables 
Peso y Edad). No-SO: grupo SIN hipoperfusión esplácnica. SO: grupo CON 
hipoperfusión esplácnica. 
 
Sexo 
Grupo 
Hombre Mujer 
Peso 
(kg) 
Edad 
(meses) 
ESTABLE 9 4 14.1+9.3 45.2+42.8 Según la 
Hemodinámica 
General INESTABLE 2 5 16.2+9 59.1+32.2 
  (p=0.160) (p=0.361) (p=0.204) 
no-SO 2 3 13.7+6.5 45.2+35 Según la 
Perfusión 
Esplácnica SO 9 6 15.2+9.9 51.7+41.5 
  (p=0.617) (p=0.965) (p=0.896) 
Tabla 15. Distribución demográfica de la subpoblación de 20 pacientes que ingresaron 
tras Cirugía Cardíaca. No se encontraron diferencias estadísticamente significativas 
entre los distintos grupos, en la distribución de los pacientes según sexo, edad y peso 
(Test de Chi Cuadrado para las comparaciones de la variable Sexo; Test de la U de 
Mann-Whitney para las variables Peso y Edad). No-SO: grupo SIN hipoperfusión 
esplácnica. SO: grupo CON hipoperfusión esplácnica. 
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También se analizó si el empleo de furosemida por parte del médico encargado del 
tratamiento del paciente había sido diferente en los distintos grupos. Dicho fármaco fue 
utilizado en 15 intervalos del estudio, correspondientes a 10 pacientes. No se encontraron 
diferencias significativas (Tabla 16).  
 
Furosemida  
(número de intervalos) Grupo 
No Si 
ESTABLE 22 12 Según la 
Hemodinámica 
General INESTABLE 11 3 
  (p=0.498) 
no-SO 8 6 Según la 
Perfusión 
Esplácnica SO 25 9 
  (p=0.315) 
Tabla 16. Distribución del empleo de furosemida en los distintos grupos del 
estudio. No se observaron diferencias estadísticamente significativas (Chi 
Cuadrado). 
 
 
D. ANÁLISIS DE LAS VARIABLES INTRAOPERATORIAS EN LOS PACIENTES DE CCV 
 
En el subgrupo de pacientes procedentes de CCV con Circulación Extracorpórea, se 
estudiaron las variables intraoperatorias, buscando la existencia de diferencias significativas en 
las mismas entre los distintos grupos, que pudieran haber explicado el comportamiento 
posterior de los pacientes. La Tabla 17 muestra dicha información. 
La única variable que casi alcanzó una diferencia significativa fué el parámetro 
“Diuresis horaria durante la Cirugía”, entre los grupos ESTABLE e INESTABLE.  
Algunos pacientes de CCV con Circulación Extracorpórea (11 pacientes) recibieron, 
durante la fase final de la cirugía, Ultrafiltración Modificada (MUF): 9 pacientes en el grupo SO, 
3 pacientes en el grupo INESTABLE. No se observaron diferencias significativas entre grupos 
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en cuanto a la aplicación de dicha técnica (p=0.326 para la comparación entre no-SO y SO; 
p=0.332 para la comparación ESTABLE vs. INESTABLE -ambas, Prueba de Chi Cuadrado-).  
 
 
Grupo Duración (minutos) 
Clampaje 
(minutos) 
Temperatura 
Central 
(ºC) 
Diuresis 
Horaria 
(ml/kg/h) 
no-SO 108+41 49+33 27.8+4.5 9.9+11.2 
SO 90+33 55+22 28.9+2.2 8+7.8 
(p) (0.50) (0.70) (0.92) (0.92) 
ESTABLE 96+32 60+17 28.5+1.8 5.2+4.1 
INESTABLE 94+42 44+32 28.7+4.3 13.9+11.1 
(p) (0.48) (0.54) (0.54) (0.056) 
Tabla 17. Variables intraoperatorias. No se observaron diferencias 
significativas entre los grupos (Mann-Whitney U Test). no-SO: grupo sin 
hipoperfusión esplácnica. SO: grupo con hipoperfusión esplácnica.. 
 
 
 
II. COMPORTAMIENTO DE LA VALORACIÓN HEMODINÁMICA GENERAL 
RESPECTO A LA DERIVADA DE LA MONITORIZACIÓN REGIONAL 
GÁSTRICA 
 
Como ya se ha explicado, la utilización de criterios hemodinámicos generales (criterios 
clásicos) permite clasificar a los pacientes en 2 grupos: pacientes estables e inestables. A su 
vez, la tonometría gástrica también clasifica a los pacientes en 2 grupos: pacientes con 
compromiso de la perfusión esplácnica, es decir, hipoperfusión esplácnica (grupo SO) y 
pacientes sin compromiso de la misma (grupo no-SO).  
En la Figura 22 se muestra la distribución de los 24 pacientes atendiendo a esta doble 
clasificación. Es destacable la alta incidencia de hipoperfusión esplácnica en el grupo de 
pacientes ESTABLE (70.6%), pudiendo encuadrar con propiedad a este subgrupo de pacientes 
en el concepto descrito previamente como Shock Oculto21. 
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Figura 22. Grupos del Estudio. Obsérvese como el 70.6% de los pacientes 
clasificados en el grupo “Estable” según criterios hemodinámicos clásicos (12 
pacientes sobre 17), presentaron signos tonométricos de Hipoperfusión Esplácnica 
(concepto de Shock Oculto). 
 
 
Tabla 18.  Dosificación media de fármacos inotrópicos en los grupos del estudio. 
*Sólo se observó diferencia  estadísticamente significativa en la 
dosificación de dopamina y en la suma Dopamina+Dobutamina entre los 
grupos ESTABLE e INESTABLE (Test U de Mann-Whitney). En cambio, 
no se demostraron diferencias en el empleo de agentes inotrópicos entre 
los grupos no-SO y SO. 
Dosis en mcg/Kg/min (Media+Desviación Típica) 
Grupo 
Dopamina Dobutamina Dopa+Dobuta 
ESTABLE 5.6+5.7 2.1+4.9 7.7+7.9 
INESTABLE 10.4+4.7 3.3+5.7 13.6+5.8 
Según 
Estabilidad 
Hemodinámica 
(p) (0.009)* (0.5) (0.035)* 
no-SO 6.8+3.5 2.4+6.4 9.2+8.5 
SO 7+6.5 2.4+4.6 9.5+7.8 Según pHi 
(p) (0.68) (0.75) (0.92) 
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La utilización de fármacos inotrópicos (dopamina y dobutamina) se guió por los criterios 
hemodinámicos clásicos. Así, es fácil comprender que se observen diferencias significativas 
entre las dosis recibidas por los grupos ESTABLE e INESTABLE (Tabla 18). Sin embargo, los 
pacientes que presentaron Hipoperfusión Esplácnica (grupo SO) no recibieron dosis 
significativamente diferentes a las recibidas por el grupo no-SO.  
Igualmente ocurrió con respecto a la utilización de medidas de expansión de la 
volemia: se observó diferencia significativa en la utilización de dicha medida terapéutica entre 
el grupo ESTABLE y el grupo INESTABLE (p=0.001); no se observó diferencia significativa 
entre los grupos SO y no-SO (p=0.386) (Tabla 19). 
 
 
Utilización de 
Expansión de Volemia Grupo 
No Si 
ESTABLE 13 4 Según la 
Hemodinámica 
General INESTABLE 0 7 
  (p=0.001)* 
no-SO 5 2 Según la 
Perfusión 
Esplácnica SO 8 9 
  (p=0.386) 
Tabla 19. Utilización de expansión de volemia en los distintos grupos de 
pacientes del estudio.  
*Se observaron diferencias en el empleo de expansión entre los 
pacientes del grupo Estable e Inestable. No se observaron diferencias 
entre los pacientes del grupo no-SO y SO (Test de Chi Cuadrado). 
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III. COMPORTAMIENTO DE LOS PARÁMETROS ARTERIALES RESPECTO 
A LOS DE MONITORIZACIÓN REGIONAL GÁSTRICA 
 
Se calcularon las medias y sus desviaciones típicas para las variables analíticas de la 
gasometría arterial, para los grupos SO y no-SO. Se muestran en la Tabla 20, junto al grado de 
significación de sus diferencias (t de Student).  
 
 
 
Tabla 20. Variables de la gasometría arterial en los grupos SO y no-SO. 
+Diferencias con significación estadística (t de Student). 
 
 
Resultó significativa, desde el punto de vista estadístico, la diferencia de las medias del 
pH arterial (pHa) y Bicarbonato arterial (HCO3-); aunque tanto en el grupo SO como en el grupo 
no-SO, los valores de dichas medias se encontraron dentro del rango de normalidad, por lo 
cual dicha diferencia carece de significación clínica. 
La diferencia de las medias de Exceso de Base resultó significativa, aunque están muy 
cercanas (con importante solapamiento). 
Finalmente, no resultaron significativas las diferencias entre ambos grupos para las 
medias de pCO2 arterial (pCO2a), ni de lactato arterial. 
 
 
no-SO SO Sig. bilateral 
 
Media 
Parámetros (Desviación 
típica) 
arteriales (Error típico 
de la media) 
   
 7.38 7.36 0.029+ 
pH  (0.045) (0.056)  
 (0.007) (0.005)  
 24.48 22.64 0.001+ 
HCO3-  (3.13) (3.10)  
 (0.43) (0.27)  
 -0.40 -2.39 0.004+ 
EB  (3.76) (4.22)  
 (0.53) (0.37)  
 42.75 41.12 0.217 
pCO2  (7.57) (8.21)  
 (1.05) (0.71)  
 3.73 3.28 0.139 
Lactato  (mmol/L) 1.52 1.69  
 0.24 0.15  
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IV. CORRELACIÓN ESPLÁCNICO-RENAL 
 
A. MANEJO TUBULAR DE ELECTROLITOS/CREATININA EN PRESENCIA DE 
HIPOPERFUSIÓN ESPLÁCNICA 
 
Como se explicó al comienzo de esta sección de Resultados, para el análisis realizado 
en este apartado (IV.A) se emplearon los datos procedentes de la subpoblación de 20 
pacientes que fueron estudiados durante el postoperatorio de CCV.  
Para analizar la función tubular de los pacientes, se estudiaron los parámetros clásicos 
de función tubular renal, descritos en el Apartado V de la Sección de Pacientes, Materiales y 
Métodos: FENa (Fracción de excreción de Sodio), FEK (Fracción de excreción de potasio), ICr 
(Índice de creatinina), IFG (Índice de filtrado glomerular), IFR (Índice de fallo renal), además de 
la diuresis horaria. 
En nuestros pacientes, la correlación entre FENa e IFR fue muy buena, tal como se 
aprecia en la Figura 23. En la práctica, por lo tanto, ambas variables analizan el mismo 
fenómeno. 
 
FENa: Fracción de Excreción de Sodio
IFR: Índice de Fallo Renal
IFR
6543210
FE
N
a
4
3
2
1
0
•r = 0,999
•p < 0,0001
 
Figura 23. Correlación entre las variables FENa e IFR en la 
población de pacientes de este estudio (r de Pearson). 
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En las Tablas 21 a 24 se presentan los datos de diuresis horaria y los diferentes 
parámetros calculados de función renal.  
 
La Tabla 21 presenta los datos comparando el comportamiento renal-tubular de los 
pacientes cuando se clasifican, atendiendo a los parámetros clásicos de monitorización 
hemodinámica, en Estables o Inestables. Como puede apreciarse, los parámetros de estudio 
de la función renal no muestran diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos. 
La Tabla 22 muestra las diferencias observadas entre el grupo de pacientes con y sin 
hipoperfusión esplácnica. Se encontraron diferencias significativas en las medias de FENa, 
Índice de Creatinina e Índice de Fallo Renal,  mostrando todos ellos una situación de Fallo Pre-
renal en el grupo SO. También se encontró una diferencia significativa en la diuresis horaria, 
aunque en ambos grupos éste parámetro mostró unos valores dentro del rango de la 
normalidad.  No se observaron diferencias significativas en el valor de Filtrado Glomerular 
(IFG), ni en el FEK, entre ambos grupos. La Figura 24 (página 108, datos del Grupo Completo) 
muestra de forma gráfica las diferencias entre el grupo no-SO y el grupo SO, en cuanto a la 
FENa y al ICr. 
 
Aunque, como se dijo anteriormente, no se observaron diferencias entre grupos en el 
empleo de furosemida, se analizó si la tendencia de los pacientes del grupo SO a presentar un 
patrón de afectación pre-renal podía verse modificada por el empleo de dicho fármaco. Para 
ello se estratificó a los pacientes de acuerdo a su utilización. La Tabla 23 muestra como la 
tendencia del grupo SO a mostrar un patrón pre-renal se mantiene, a pesar de la utilización de 
furosemida, aunque la significación estadística disminuye. 
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Media 
+ DS p 
EST 2.47+2.11 Diuresis horaria 
(ml/kg/h) INEST 2.57+2.39 
0.613 
EST 0.96+1.13 
FENa 
INEST 2.09+4.06 
0.837 
EST 16.7+11.6 
FEK 
INEST 17.3+11.2 
0.922 
EST 70.8+38.4 
ICr 
INEST 107.4+98 
0.426 
EST 91.5+49.8 IFG 
(ml/min/1.73m2) INEST 98+55.9 
0.496 
EST 1.25+1.43 
IFR 
INEST 2.94+5.76 
0.821 
Tabla 21. Parámetros de Función Renal en el grupo completo: diferencia de 
las medias, en relación a la Clasificación Hemodinámica, según criterios 
“clásicos”. EST: grupo de pacientes Estables. INEST: grupo de pacientes 
Inestables. DS: Desviación Estándar (Modelo de regresión lineal de efectos 
mixtos). 
 
 
Media 
+ DS p 
no-SO 4.4+2.8 Diuresis horaria 
(ml/kg/h) SO 1.9+1.5 0.001
*
 
no-SO 4.75+5.02 
FENa 
SO 0.62+0.91 
0.001* 
no-SO 21.05+13.9 
FEK 
SO 15.42+10.6 
0.263 
no-SO 29.5+21.4 
ICr 
SO 102.7+67.7 
0.002* 
no-SO 77.9+62.6 IFG 
(ml/min/1.73m2) SO 99.3+47 
0.248 
no-SO 5.9+6.85 
IFR 
SO 0.82+1.18 
0.001* 
Tabla 22. Parámetros de Función Renal en el grupo completo: diferencia de 
las medias, en relación a la presencia o ausencia de Hipoperfusión 
Esplácnica. no-SO: grupo sin Hipoperfusión Esplácnica. SO: grupo con 
Hipoperfusión Esplácnica. DS: Desviación Estandar. 
*Comparaciones con diferencia estadísticamente significativa (Modelo de 
regresión lineal de efectos mixtos). 
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 SIN  FUROSEMIDA CON  FUROSEMIDA 
 
Media 
+ DS p 
Media 
+ DS p 
no-SO 4.95+2.2 3.62+3.6 Diuresis horaria 
(ml/kg/h) SO 1.95+1.7 0.001
*
 
1.39+0.26 
0.159 
no-SO 4.93+5.6 3.88+0.16 
FENa 
SO 0.68+0.9 
0.002* 
0.22+0.09 
0.18 
no-SO 22.7+13.8 19.8+14.3 
FEK 
SO 16.4+11.2 
0.393 
9.86+1.46 
0.378 
no-SO 29.2+27 29.9+12.7 
ICr 
SO 105.3+74.1 
0.004* 
90.3+15.4 
0.001* 
no-SO 83.9+64.4 68.8+68.2 IFG 
(ml/min/1.73m2) SO 102.2+50.9 
0.60 
85.4+16.2 
0.781 
no-SO 7+7 3.17+2.8 
IFR 
SO 0.92+1.27 
0.002* 
0.3+0.12 
0.070 
Tabla 23. Parámetros de Función Renal con y sin el empleo de furosemida: diferencia entre 
las medias en relación a la presencia o ausencia de hipoperfusión esplácnica. no-SO: grupo 
sin Hipoperfusión Esplácnica. SO: grupo con Hipoperfusión Esplácnica. DS: Desviación 
Estandar. 
*Comparaciones con diferencia estadísticamente significativa (Modelo de regresión lineal de 
efectos mixtos). 
 
 
 
 
Media 
+ DS p 
no-SO 3.5+2.8 Diuresis horaria 
(ml/kg/h) SO 2.1+1.8 
0.168 
no-SO 2.4+1.28 
FENa 
SO 0.65+0.85 
0.014* 
no-SO 18.19+11.5 
FEK 
SO 16.13+12 
0.763 
no-SO 40.8+20 
ICr 
SO 80.3+38.2 
0.028* 
no-SO 97.6+70 IFG 
(ml/min/1.73m2) SO 89.6+44 
0.754 
no-SO 2.76+1.7 
IFR 
SO 0.85+1.1 
0.011* 
Tabla 24. Grupo ESTABLE. Parámetros de función renal: diferencia entre las medias, en 
relación a la presencia o ausencia de hipoperfusión esplácnica.  no-SO: grupo sin 
Hipoperfusión Esplácnica. SO: grupo con Hipoperfusión Esplácnica. DS: Desviación Estandar. 
*Comparaciones con diferencia estadísticamente significativa (Modelo de regresión lineal de 
efectos mixtos). 
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La Tabla 24  muestra las diferencias entre los grupos no-SO y SO, pero analizando 
únicamente a los pacientes clasificados dentro del grupo hemodinámico ESTABLE. La 
significación estadística de las diferencias entre las medias de FENa, ICr e Índice de Fallo 
Renal muestran, de nuevo, cómo el grupo SO presenta una situación de Fallo Pre-renal, a 
pesar  de no haber presentado manifestaciones hemodinámicas “generales” o “sistémicas” de 
inestabilidad. No se observaron diferencias significativas en cuanto a la diuresis horaria, 
Filtrado Glomerular, ni FEK. En la Figura 24 se muestra de forma gráfica la diferencia entre 
ambos grupos de pacientes en cuanto al FENa y al ICr. 
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Figura 24. Gráficos de Caja (Box-Plot) para la FENa y el ICr, según la ausencia (no-
SO) o presencia (SO) de hipoperfusión esplácnica. Los pacientes que presentaron 
SO, mostraron valores de función renal compatibles con hipoperfusión renal (patrón 
pre-renal), tanto cuando se consideró al grupo completo, como al analizar al 
subgrupo de pacientes “Estables”. El gráfico muestra la mediana y el rango de 
intercuartiles. 
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7 pacientes (35%) presentaron un incremento en la cifra de Creatinina Plasmática en 
algún momento a lo largo de los 3 días siguientes a la cirugía (Tabla 25). No obstante, ninguno 
de los pacientes requirió del empleo de técnicas de reemplazo de la función renal. 
 
 
Nº de 
caso 
Edad 
(meses) Sexo INESTABLE SO 
Inic  Cr 
(mg/dl) 
Max Cr 
(mg/dl) 
8 36 V No Sí 0.3 0.4 
15 86 M No No 0.5 0.7 
19 12 V No Sí 0.4 0.8 
20 79 V No Sí 0.7 1.2 
24 72 M Sí Sí 0.4 0.6 
25 45 V Sí Sí 0.2 0.6 
29 7 M Sí No 0.4 0.5 
Tabla 25. Datos de los 7 pacientes que presentaron un aumento de la cifra 
plasmática de creatinina durante los 3 días siguientes a la cirugía. SO: 
Presencia de Hipoperfusión Esplácnica. Inic Cr: Creatinina inicial. Max Cr: 
Valor máximo de creatinina. 
 
 
 
B. COMPORTAMIENTO DE LOS PARÁMETROS CLÁSICOS DE ACIDIFICACIÓN URINARIA 
DURANTE LAS SITUACIONES DE HIPOPERFUSIÓN ESPLÁCNICA  
 
Para este análisis, así como para el realizado en el apartado siguiente (IV.C), se 
emplearon los datos procedentes de todos los pacientes incluidos en el estudio (los 24 
pacientes en los que se consideró adecuada la recogida de datos de tonometría gástrica). 
Como puede observarse en la Tabla 26, la clasificación de los pacientes según los 
criterios hemodinámicos, no discrimina entre poblaciones con distintos grados de acidificación 
de la orina.  
José Antonio Ruiz Domínguez 
 
110 
Sin embargo, la clasificación de los pacientes según la presencia o ausencia de 
hipoperfusión esplácnica (véanse la Tabla 27, así como la Figura 25) permite apreciar que el 
grupo de pacientes SO (pacientes con hipoperfusión esplácnica) presentan un mayor grado de 
acidificación urinaria. 
 
 
 
Acidificación Urinaria según ESTABILIDAD 
 ESTABLE INESTABLE p 
Acidez Titulable 
(mmol/L) 13.7+15.7 11.7+12.1 0.687 
Amonio (mg/L) 475.5+953.6 1055.6+1069.5 0.080 
ENA (mmol/L) 40.3+59.6 69.8+56.8 0.140 
GpCO2u-a(mmHg) 20.5+28.2 17.9+27.2 0.565 
Tabla 26. Parámetros Clásicos de Acidificación Urinaria: Diferencia entre las medias 
en relación a la Clasificación Hemodinámica en pacientes ESTABLES e INESTABLES. 
No se observaron diferencias estadísticamente significativas en ninguno de los 
parámetros de acidificación. ENA: Excreción Neta de Ácido. GpCO2u-a: gradiente 
urinario-arterial de pCO2. (Modelo de regresión lineal de efectos mixtos) 
 
 
 
Acidificación Urinaria según PERFUSIÓN ESPLÁCNICA 
 no-SO SO p 
Acidez Titulable 
(mmol/L) 6.99+5.5 15.7+16.2 0.014 
Amonio (mg/L) 185.6+118.6 803.2+1132.3 0.004 
ENA (mmol/L) 13.5+13.5 64.1+64.7 0.0001 
GpCO2u-a (mmHg) 10+21.6 23.5+29.1 0.001 
Tabla 27. Parámetros Clásicos de Acidificación Urinaria: Diferencia entre las medias 
en función de la presencia o ausencia de Hipoperfusión Esplácnica. Se observaron 
diferencias estadísticamente significativas en todos los parámetros de acidificación. 
no-SO: grupo sin Hipoperfusión Esplácnica. SO: grupo con Hipoperfusión Esplácnica. 
ENA: Excreción Neta de Ácido. GpCO2u-a: gradiente urinario-arterial de pCO2. 
(Modelo de regresión lineal de efectos mixtos) 
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Figura 25. Gráficos de Caja (Box-Plot) para los parámetros clásicos de Acidificación 
Urinaria, según la ausencia (no-SO) o presencia (SO) de Hipoperfusión Esplácnica. Los 
pacientes que presentaron SO, mostraron un mayor grado de acidificación urinaria, 
aunque como se aprecia existe una importante dispersión en los valores que presentó el 
grupo SO. El gráfico muestra la mediana y el rango de intercuartiles. 
 
 
 
C. COMPORTAMIENTO DE PARÁMETROS URINARIOS GASOMÉTRICOS, CANDIDATOS 
A REFLEJAR LOS CAMBIOS DE PERFUSIÓN DURANTE LAS SITUACIONES DE 
HIPOPERFUSIÓN ESPLÁCNICA 
 
En este apartado se expone el análisis del comportamiento de los parámetros de 
acidificación urinaria, de medición sencilla, que se consideraron candidatos a poder reflejar la 
aparición de fenómenos de acidificación local, coincidentes en el tiempo con la aparición de 
hipoperfusión esplácnica. 
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Dada su posible semejanza con los parámetros de tonometría gástrica, se analizan en 
mayor profundidad los parámetros urinarios pCO2u y pHur. 
 
1. Comparación del pH urinario (pHu)  con el parámetro clásico de tonometría gástrica, el 
pHi 
 
Se analizó la correlación entre el pH urinario (pHu) y el parámetro de tonometría pHi, 
utilizando para ello el test de la r de Pearson. La correlación no resultó significativa (r=0.139; 
p=0.075). En la Figura 26 se muestra el gráfico de dispersión y la recta de regresión lineal. 
 
grupo no-SO
grupo SO
 
Figura 26. Gráfico de dispersión de los valores de pHu y pHi para cada 
una de las 8 mediciones de los 24 casos. Se muestra la recta de 
regresión.  
La correlación no resulto significativa (r=0.139; p=0.075), aunque 
gráficamente se aprecia que las mediciones de los pacientes que 
presentaron hipoperfusión esplácnica (marcadas con un triángulo) se 
agrupan preferentemente en el cuadrante inferior-izquierdo (zona del pHu 
inferior a 6).  
 
 
No obstante, sí que se observó diferencia significativa (p=0.017) en las medias de pHu 
entre el grupo de pacientes SIN hipoperfusión esplácnica (grupo no-SO: pHu 6.24+0.71) y el 
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grupo CON hipoperfusión (grupo SO: pHu 5.91+0.82)  (Tabla 28). Esto resulta coherente con la 
distribución de las observaciones representada en la Figura 26. 
 
 
Grupo pHu 
(Media) 
Desviación 
típica 
Error típico 
de la media 
no-SO 6.24 0.71 0.10 
SO 5.91 0.82 0.07 
Prueba de 
Levene para la 
igualdad de 
varianzas 
 
Prueba T para la igualdad de medias 
 
F 
 
Sig. 
 
t 
 
gl 
 
Sig. 
(bilateral) 
 
Diferencia 
de medias 
 
Error típico de 
la diferencia 
 
Intervalo de confianza 
para la diferencia 
       Inferior Superior 
0.289 0.592 2.405 164 0.017 0.3298 0.137 0.059 0.601 
Tabla 28. Diferencia de las Medias de pHu entre el grupo de pacientes no-SO y el grupo 
SO. Prueba t de Student. Se han asumido varianzas iguales (no diferencia significativa en 
la Prueba de Levene). 
 
 
También se observó diferencia significativa (p=0.001) en las medias de pHu entre el 
grupo de pacientes Estables (pHu 6.12+0.88) y el grupo Inestable (pHu 5.74+0.49)  (Tabla 29). 
 
 
Grupo pHu 
(Media) 
Desviación 
típica 
Error típico 
de la media 
Estable 6.12 0.88 0.08 
Inestable 5.74 0.49 0.07 
Prueba de 
Levene para la 
igualdad de 
varianzas 
 
Prueba T para la igualdad de medias 
 
F 
 
Sig. 
 
t 
 
gl 
 
Sig. 
(bilateral) 
 
Diferencia 
de medias 
 
Error típico de 
la diferencia 
 
Intervalo de confianza 
para la diferencia 
       Inferior Superior 
23.33 0.000003 3.545 153 0.001 0.3805 0.107 0.168 0.593 
Tabla 29. Diferencia de las Medias de pHu entre el grupo de pacientes Estables y el grupo 
de pacientes Inestables. Prueba t de Student. No se han asumido varianzas iguales 
(diferencia significativa –p 0.000003- en la Prueba de Levene). 
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2. Comparación de la pCO2u con el parámetro clásico de tonometría gástrica, pCO2r 
 
Se realizó un detenido análisis del comportamiento de la pCO2 urinaria (pCO2u) por 
tratarse de una variable que, a nivel del territorio renal/urinario, sería la equivalente al 
parámetro clásico de la tonometría gástrica pCO2r. 
 
a. Estudio de la correlación entre las variables pCO2u y pCO2r 
Exploramos la correlación entre ambas variables mediante el test de la r de Pearson. 
La correlación no resultó significativa (r=0.126; p=0.089). En la Figura 27 se muestra el gráfico 
de dispersión, y la recta de regresión lineal. 
 
b. Comparación del comportamiento en el tiempo de las variables pCO2u y pCO2r 
Para comparar el comportamiento a lo largo de las 4 horas de estudio de las variables 
pCO2u y pCO2r, y comprobar si presentaban un comportamiento similar, se empleó el Modelo 
Lineal General para medidas repetidas (MLG). 
 
 
grupo no-SO
grupo SO
 
Figura 27. Gráfico de dispersión de los valores de pCO2u y pCO2r para 
cada una de las 8 mediciones de los 24 casos. La correlación no resulto 
significativa (r=0.126; p=0.089). Se muestra la recta de regresión. 
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Mediante este test estadístico se pretende demostrar si existen diferencias 
significativas en el comportamiento de varias variables a lo largo de un tiempo determinado. 
Para ello compara las mediciones de dichas variables, realizadas en tiempos sucesivos en 
cada paciente. 
Este test exige que todos los casos estudiados tengan todas las mediciones completas, 
por lo que el análisis excluye automáticamente a los 3 pacientes en los que el estudio no duró 
los 8 tiempos (casos 1, 2 y 3). 
No se detectó diferencia significativa en cuanto a la “forma” de variación entre pCO2u y 
pCO2r (interacción p=0.730). Globalmente, no se demostró diferencia estadística entre las 
medias de pCO2u (63.5, error típico 5.5) y pCO2r (53.4, error típico 2), con p=0.086. 
 
La  Figura 28 muestra el comportamiento en el tiempo de las medias de ambos 
valores. 
 
tiempos (t1-t8)
t8t7t6t5t4t3t2t1
pC
O
2.
 
M
e
di
a
s 
e
st
im
a
da
s
70
65
60
55
50
pCO2r
pCO2u
 
Figura 28. Medias de pCO2u y pCO2r en los 8 tiempos del estudio. 
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c. Comparación de medias de pCO2u, entre pacientes SIN shock oculto (grupo no-SO) y CON 
shock oculto (grupo SO) 
Mediante la prueba de la t de Student para muestras independientes, se compararon 
las medias de los valores de pCO2u entre los grupos no-SO (52.75+20.45) y SO (64.59+28.85), 
observándose una diferencia significativa (p=0.002). En la Tabla 30 se muestran los resultados 
del test completo. A diferencia de la comparación realizada agrupando a los pacientes según 
criterios hemodinámicos. Esta última comparación no demostró diferencias en las medias de 
pCO2u entre el grupo de pacientes Estable y el grupo Inestable (Tabla 31). 
 
 
Grupo pCO2u 
(Media) 
Desviación 
típica 
Error típico 
de la media 
no-SO 52.75 20.45 2.84 
SO 64.59 28.85 2.51 
Prueba de 
Levene para la 
igualdad de 
varianzas 
 
Prueba T para la igualdad de medias 
 
F 
 
Sig. 
 
t 
 
gl 
 
Sig. 
(bilateral) 
 
Diferencia 
de medias 
 
Error típico de 
la diferencia 
 
Intervalo de confianza 
para la diferencia 
       Inferior Superior 
7.491 0.007 -3.126 130.99 0.002 -11.84 3.79 -19.33 -4.35 
Tabla 30. Diferencia de las Medias de pCO2u entre el grupo de pacientes no-SO y el grupo SO. 
Prueba t de Student. No se han asumido varianzas iguales (diferencia significativa –p 0.007- en 
la Prueba de Levene). 
 
 
Grupo pCO2u 
(Media) 
Desviación 
típica 
Error típico 
de la media 
Estable 61.78 26.16 2.31 
Inestable 60.03 29.71 3.97 
Prueba de 
Levene para la 
igualdad de 
varianzas 
 
Prueba T para la igualdad de medias 
 
F 
 
Sig. 
 
t 
 
gl 
 
Sig. 
(bilateral) 
 
Diferencia 
de medias 
 
Error típico de 
la diferencia 
 
Intervalo de confianza 
para la diferencia 
       Inferior Superior 
0.149 0.700 0.401 182 0.689 1.755 4.371 -6.87 10.38 
Tabla 31. Diferencia de las Medias de pCO2u entre el grupo de pacientes Estable y el grupo 
Inestable. Prueba t de Student. Se han asumido varianzas iguales (no diferencia significativa en 
la Prueba de Levene -p 0.7-). 
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3. Comparación del Gradiente urinario-arterial de CO2 (GpCO2u-a) con el parámetro 
clásico de tonometría gástrica, GpCO2r-a 
 
Se exploró la correlación entre ambas variables utilizando el test de la r de Pearson. En 
este caso se observó una correlación significativa (r=0.182; p=0.014). En la Figura 29 se 
muestra el gráfico de dispersión, y la recta de regresión lineal. 
 
 
 
El estudio de la diferencia entre las medias de GpCO2u-a entre el grupo no-SO y el 
grupo SO (Tabla 32) mostró una diferencia estadísticamente significativa, presentando los 
pacientes del grupo SO (pacientes con hipoperfusión esplácnica) valores más elevados de 
dicho gradiente (no-SO: 10+21.56, SO: 23.47+29.13; p=0.001). En la Figura 29 se puede 
apreciar que no se observan valores de GpCO2u-a superiores a 60 en pacientes del grupo no-
SO. 
 
En cambio (Tabla 33), no se pudieron demostrar diferencias en las medias de 
GpCO2u-a entre los pacientes del grupo Estable y los pacientes del grupo Inestable. 
 
grupo no-SO
grupo SO
 
Figura 29. 
Gráfico de dispersión de 
los valores de GpCO2u-a y 
GpCO2r-a. 
El análisis mostró una 
correlación significativa 
(r=0.182; p=0.014). 
Se muestra la recta de 
regresión. 
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Grupo GpCO2u-a 
(Media) 
Desviación 
típica 
Error típico 
de la media 
no-SO 10.00 21.56 2.99 
SO 23.47 29.13 2.54 
Prueba de 
Levene para la 
igualdad de 
varianzas 
 
Prueba T para la igualdad de medias 
 
F 
 
Sig. 
 
t 
 
gl 
 
Sig. 
(bilateral) 
 
Diferencia 
de medias 
 
Error típico de 
la diferencia 
 
Intervalo de confianza 
para la diferencia 
       Inferior Superior 
6.103 0.014 -3.435 125.441 0.001 -13.47 3.92 -21.23 -5.71 
Tabla 32. Diferencia de las Medias de GpCO2u-a entre el grupo de pacientes no-SO y el 
grupo SO. Prueba t de Student. No se han asumido varianzas iguales (diferencia 
significativa –p 0.014– en la Prueba de Levene). 
 
 
Grupo GpCO2u-a 
(Media) 
Desviación 
típica 
Error típico 
de la media 
Estable 20.45 28.16 2.49 
Inestable 17.88 27.19 3.63 
Prueba de 
Levene para la 
igualdad de 
varianzas 
 
Prueba T para la igualdad de medias 
 
F 
 
Sig. 
 
t 
 
gl 
 
Sig. 
(bilateral) 
 
Diferencia 
de medias 
 
Error típico de 
la diferencia 
 
Intervalo de confianza 
para la diferencia 
       Inferior Superior 
0.465 0.496 0.576 182 0.565 2.57 4.47 -6.24 11.38 
Tabla 33. Diferencia de las Medias de GpCO2u-a entre el grupo de pacientes Estable y 
el grupo Inestable. Prueba t de Student. Se han asumido varianzas iguales (diferencia no 
significativa -p 0.496- en la Prueba de Levene). 
 
 
4. Comparación del pHur con el parámetro clásico de tonometría gástrica, pHi 
 
Éste nuevo parámetro de acidificación del territorio renal/urinario, es el equivalente en 
este territorio al pHi de la tonometría gástrica. Por este motivo fue analizado exhaustivamente. 
 
a. Estudio de la correlación entre las variables pHi y pHur 
Se exploró la correlación entre las 2 variables mediante el test de la r de Pearson. Se 
obtuvo una correlación significativa, con una r de 0.335 (p=0.0000034). La Figura 30 muestra 
el gráfico de dispersión, y la recta de regresión lineal. 
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grupo no-SO
grupo SO
 
Figura 30. Gráfico de dispersión de los valores de pHi y pHur para 
cada una de las 8 mediciones de los 24 casos. Entre estas 2 variables 
se objetivó la mejor correlación significativa (r=0.335, p=0.0000034). 
Se muestra la recta de regresión. 
 
 
b. Comparación del comportamiento en el tiempo de las variables pHi y pHur 
Para comparar el comportamiento a lo largo de las 4 horas de estudio de las variables 
pHi y pHur, y comprobar si presentaban un comportamiento similar, se empleó el Modelo Lineal 
General para medidas repetidas (MLG). 
Tal como se ha explicado anteriormente (apartado IV.C.2.b de esta Sección de 
Resultados), el método empleado exige la exclusión de los pacientes 1, 2 y 3 para la 
realización de este análisis. 
La Figura 31 muestra gráficamente el comportamiento en el tiempo de las medias de 
ambos valores. 
 
No se detectó diferencia significativa en cuanto a la “forma” de variación entre pHi y 
pHur (interacción p=0.691). Globalmente, no se demostró diferencia estadística entre las 
medias de pHi (7.259, error típico 0.017) y pHur (7.211, error típico 0.035), con p=0.168. 
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Figura 31.  
Evolución de la medias de pHi 
y pHur en los 8 tiempos del 
estudio. 
 
 
 
c. Comparación de medias de pHur, entre pacientes SIN shock oculto (grupo no-SO) y CON 
shock oculto (grupo SO) 
Mediante la prueba de la t de Student para muestras independientes, se compararon 
las medias de los valores de pHur entre los grupos no-SO (7.313+0.168) y SO (7.201+0.184), 
observándose una diferencia significativa (p=0.0002). En la Tabla 34 se muestran los 
resultados del test completo. 
 
Grupo pHur 
(media) 
Desviación 
típica 
Error típico de 
la media 
no-SO 7.3127 0.1679 0.0233 
SO 7.2011 0.1838 0.0160 
Prueba de 
Levene para la 
igualdad de 
varianzas 
 
Prueba T para la igualdad de medias 
 
Intervalo de confianza 
para la diferencia 
 
F 
 
Sig. 
 
t 
 
gl 
 
Sig. 
(bilateral) 
 
Diferencia 
de medias 
 
Error típico de 
la diferencia Inferior Superior 
2.801 0.096 3.799 182 0.0002 0.1117 0.0294 0.0537 0.1697 
Tabla 34. Diferencia de las Medias de pHur entre el grupo de casos con SO y el grupo no-SO. 
Prueba t de Student. Se han asumido varianzas iguales (diferencia no significativa –p 0.096- en 
la Prueba de Levene). 
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En cambio, no se encontraron diferencias significativas entre las medias de los valores 
del pHur, entre el grupo de pacientes Estable y el grupo de pacientes Inestable (véanse los 
resultados en la Tabla 35). 
 
 
Grupo pHur 
(media) 
Desviación 
típica 
Error típico de 
la media 
Estable 7.2314 0.1950 0.0172 
Inestable 7.2353 0.1652 0.0221 
Prueba de 
Levene para la 
igualdad de 
varianzas 
 
Prueba T para la igualdad de medias 
 
Intervalo de confianza 
para la diferencia 
 
F 
 
Sig. 
 
t 
 
gl 
 
Sig. 
(bilateral) 
 
Diferencia 
de medias 
 
Error típico de 
la diferencia Inferior Superior 
2.651 0.105 -0.131 182 0.896 -0.004 0.030 -0.063 0.055 
Tabla 35. Diferencia de las Medias de pHur entre el grupo Estable y el grupo Inestable. Prueba 
t de Student. Se han asumido varianzas iguales (diferencia no significativa –p 0.105- en la 
Prueba de Levene). 
 
 
d. El pHur como predictor del pHi < 7.30.  Curva ROC 
Empleamos el programa SPSS para obtener la curva ROC, en la que quedan 
representados, para cada valor de pHur, su sensibilidad para predecir un valor de pHi<7.30, en 
función de los falsos positivos que dicho valor produce. Es decir, se representa la sensibilidad 
en el eje Y del gráfico, y en el eje X, el porcentaje de falsos positivos (1-sensibilidad). 
El gráfico obtenido se muestra en la Figura 32. El área bajo la curva es de 
0.664+0.044 (p=0.001). 
 
La Tabla 36 muestra la sensibilidad y especificidad de cada valor de pHur para 
predecir un pHi<7.30, así como los cocientes de probabilidad positivo y negativo (también 
conocidos como likelihood ratio positivo y negativo). 
Este método sirve para encontrar el valor de pHur que mejor puede detectar la 
situación de shock oculto, definida como un pHi<7.30. 
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Figura 32. Curva ROC para el pHur como predictor de pHi<7.30. 
Área bajo la curva: 0.664 (p=0.001) 
 
 
pHur S E CP+ CP- 
 
pHur S E CP+ CP- 
5.792 0.00 100.00 - 1.00  7.281 59.10 65.40 1.71 0.63 
6.865 6.10 100.00 - 0.94  7.289 61.40 63.50 1.68 0.61 
6.900 9.10 98.10 4.79 0.93  7.299 62.90 61.50 1.63 0.60 
6.921 12.90 98.10 6.79 0.89  7.305 63.60 57.70 1.50 0.63 
6.958 16.70 98.10 8.79 0.85  7.323 66.70 55.80 1.51 0.60 
6.983 18.20 92.30 2.36 0.89  7.328 69.70 53.80 1.51 0.56 
7.053 23.50 90.40 2.45 0.85  7.334 70.50 50.00 1.41 0.59 
7.127 30.30 86.50 2.24 0.81  7.338 73.50 46.20 1.37 0.57 
7.174 35.60 86.50 2.64 0.74  7.343 74.20 40.40 1.24 0.64 
7.188 38.60 84.60 2.51 0.73  7.350 76.50 38.50 1.24 0.61 
7.199 40.20 82.70 2.32 0.72  7.355 78.00 34.60 1.19 0.64 
7.216 44.70 80.80 2.33 0.68  7.361 78.80 30.80 1.14 0.69 
7.226 45.50 78.80 2.15 0.69  7.369 82.60 30.80 1.19 0.56 
7.227 46.20 78.80 2.18 0.68  7.371 82.60 28.80 1.16 0.60 
7.234 47.70 76.90 2.06 0.68  7.376 83.30 28.80 1.17 0.58 
7.244 50.00 73.10 1.86 0.68  7.381 84.10 28.80 1.18 0.55 
7.252 53.80 73.10 2.00 0.63  7.384 84.80 28.80 1.19 0.53 
7.263 55.30 71.20 1.92 0.63  7.388 85.60 28.80 1.20 0.50 
7.267 56.10 67.30 1.72 0.65  7.390 85.60 26.90 1.17 0.54 
Tabla 36. Coordenadas de la curva ROC de pHur, como predictor de pHi<7.30. Para cada 
punto de corte elegido para pHur, se muestra su sensibilidad (S), especificidad (E), cociente 
de probabilidad positivo (CP+) y cociente de probabilidad negativo (CP-).  
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e. Proposición de una Ecuación de Regresión para calcular el pHi a partir de un valor conocido 
de pHur 
Empleando el programa SPSS, y sus algoritmos de regresión lineal, se obtuvo la 
siguiente ecuación: 
 
  pHi = (0.16 ×  pHur) + 6.12 
 
La representación gráfica de la misma es la recta de la Figura 30. 
 
5. Comparación del Gradiente pHa-pHur (GpHa-ur) con el parámetro clásico de 
tonometría gástrica, GpHa-i 
 
El estudio de la correlación entre ambas variables mediante el test de la r de Pearson 
mostró resultados significativos (r=0.305; p=0.00003), similares a los encontrados al analizar el 
pHur. En la Figura 33 se muestra el gráfico de dispersión, y la recta de regresión lineal.  
 
grupo no-SO
grupo SO
 
Figura 33. Gráfico de 
dispersión y recta de 
regresión de los valores de 
GpHa-ur y GpHa-i. 
Se observó un grado de 
correlación (r=0.305; 
p=0.00003) similar al 
encontrado al analizar la 
correlación pHur/pHi. 
 
 
 
En lo referente al comportamiento de la variable GpHa-ur según la perfusión 
esplácnica, la prueba t de Student demostró una diferencia estadísticamente significativa entre 
los grupos no-SO y SO (p=0.001). La Tabla 37 presenta los resultados de la prueba. 
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En cambio, y empleando también la prueba t de Student, no se demostraron 
diferencias significativas en el valor de dicha variable entre los grupos Estable e Inestable 
(resultados en la Tabla 38). 
 
 
Grupo GpHa-ur 
(media) 
Desviación 
típica 
Error típico de 
la media 
no-SO 0.066 0.158 0.022 
SO 0.158 0.181 0.016 
Prueba de 
Levene para la 
igualdad de 
varianzas 
 
Prueba T para la igualdad de medias 
 
Intervalo de confianza 
para la diferencia 
 
F 
 
Sig. 
 
t 
 
gl 
 
Sig. 
(bilateral) 
 
Diferencia 
de medias 
 
Error típico de 
la diferencia Inferior Superior 
1.702 0.194 -3.231 182 0.001 -0.092 0.0286 -0.149 -0.036 
Tabla 37. Diferencia de las Medias del GpHa-ur entre el grupo de pacientes no-SO y el 
grupo SO. Prueba t de Student. Se han asumido varianzas iguales (diferencia no 
significativa –p 0.194– en la Prueba de Levene). 
 
 
Grupo GpHa-ur 
(media) 
Desviación 
típica 
Error típico de 
la media 
Estable 0.139 0.189 0.017 
Inestable 0.104 0.147 0.020 
Prueba de 
Levene para la 
igualdad de 
varianzas 
 
Prueba T para la igualdad de medias 
 
Intervalo de confianza 
para la diferencia 
 
F 
 
Sig. 
 
t 
 
gl 
 
Sig. 
(bilateral) 
 
Diferencia 
de medias 
 
Error típico de 
la diferencia Inferior Superior 
5.352 0.022 1.366 130 0.174 0.354 0.0259 -0.016 0.087 
Tabla 38. Diferencia de las Medias del GpHa-ur entre el grupo Estable y el grupo 
Inestable. Prueba t de Student. No se han asumido varianzas iguales (diferencia 
significativa –p 0.022– en la Prueba de Levene). 
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DISCUSIÓN 
 
 
La inestabilidad hemodinámica es uno de los factores clave en el desencadenamiento y 
progresión de los daños orgánicos que se producen durante la evolución de los pacientes 
graves. Como se expuso en la Introducción, lo que esta inestabilidad provoca, en definitiva, es 
hipoperfusión y, consecuentemente, una lesión hipóxico-isquémica de los distintos órganos de 
la economía. 
La puesta en marcha de los diversos mecanismos adaptativos conduce a una 
redistribución del flujo sanguíneo, de tal forma que los órganos nobles puedan seguir 
recibiendo, al menos en principio, un adecuado aporte de oxígeno y nutrientes. La persistencia 
en el tiempo de los factores etiopatogénicos que pusieron en marcha la situación de 
inestabilidad, termina finalmente conduciendo a un estado de shock descompensado, durante 
el cual todos los sistemas orgánicos resultan hipoperfundidos debido al fracaso de los 
mecanismos compensadores1,2. 
Es por este motivo, por lo que el control precoz (cuanto más precoz, mejor) de las 
alteraciones hemodinámicas es parte fundamental del tratamiento de los pacientes críticamente 
enfermos129.  
 
Los métodos de monitorización de la hemodinámica sistémica se han desarrollado de 
forma muy importante en las últimas décadas, permitiendo un control en tiempo real de 
múltiples parámetros hemodinámicos que nos ofrecen información sobre la situación “global” 
del organismo, así como sobre el funcionamiento “macroscópico” del sistema cardiovascular. 
Pero, con el paso del tiempo, cada vez se ha ido haciendo más evidente el importante 
papel fisiopatológico que juega la regulación de la microcirculación, sobre todo a nivel de 
determinados órganos, en la progresión o el control de los daños orgánicos secundarios al 
shock13,14,56. 
Progresivamente, se ha tomado conciencia de que el control de los daños secundarios 
a la inestabilidad hemodinámica debe empezar precozmente, ya en las primeras fases de la 
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misma, cuando los mecanismos de redistribución de flujos permiten que la hemodinámica 
sistémica (“macro”) se conserve, pero los órganos “sacrificados” han empezado a experimentar 
fenómenos de hipoperfusión. Estos fenómenos conducen a la aparición de hipoxia-isquemia 
tisular a nivel local6. 
En ocasiones, tales fenómenos se inician en ausencia  o con escasa presencia de 
signos hemodinámicos “generales” o sistémicos170. Por este motivo, se han realizado esfuerzos 
por desarrollar tecnologías capaces de aportar información en tiempo real sobre el estado de 
perfusión de los “órganos vigía”.  
Pensamos que la detección de estas alteraciones en la perfusión “regional” podría 
permitir una instauración muy precoz de medidas terapéuticas, capaces de revertir las 
situaciones de inestabilidad hemodinámica de forma muy temprana, antes de que se pongan 
en marcha los mecanismos fisiopatológicos que conducen a nuestros pacientes hacia el 
síndrome de disfunción multiorgánica (SDMO) y, finalmente, al fracaso multiorgánico (FMO). 
 
Probablemente la técnica de monitorización regional que más expectativas despertó 
fue la tonometría gástrica. Se trata de una técnica relativamente sencilla, que monitoriza al 
órgano vigía por antonomasia, el “canario” del cuerpo: el territorio esplácnico11. 
La técnica de la tonometría gástrica ha demostrado ser un sistema de monitorización 
capaz de detectar las situaciones de hipoperfusión del territorio esplácnico, manifestadas en 
forma de fenómenos de acidificación de la mucosa gástrica, es decir, descensos del pHi (pH 
intramucoso gástrico)153,154 y/o una elevación de la pCO2r (pCO2 regional gástrica) y del 
pCO2gap (diferencia entre la pCO2r y la pCO2 arterial)202,203. La tonometría gástrica se ha 
utilizado tanto en pacientes graves de las unidades de críticos153, como durante la cirugía204-207 
Desgraciadamente, la tonometría gástrica se ha encontrado en la práctica con diversas 
dificultades que han impedido su generalización como técnica de monitorización estandarizada 
(véase el apartado IV.B de la Introducción). Razones económicas (costes) y logísticas 
(tamaños poco apropiados de las sondas, dificultades prácticas para conseguir la adecuada 
colocación, artefactos en las medidas), junto a una, a nuestro juicio, excesiva decepción ante 
unos resultados menos brillantes de lo esperado, han conducido a un abandono generalizado 
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en la utilización de una técnica que ha sido la que más nos ha aproximado al conocimiento (a 
pie de cama) del estado de la perfusión de un territorio clave en el desarrollo del SDMO. 
En ese sentido, posiblemente la tonometría gástrica ha sido, en cierta medida, víctima 
de si misma, al no llegar a cumplir con todas las expectativas que generó inicialmente. 
No obstante, a nosotros nos parece que su funcionalidad como técnica capaz de 
monitorizar la perfusión esplácnica puede seguir teniendo una utilidad clínica, que quizás deba 
ser reconsiderada150. De hecho, sigue utilizándose como método estándar de monitorización de 
la perfusión esplácnica207-212. La aparición de nuevos sistemas de tonometría, con sondas que 
evitan la presencia del balón, podrían facilitar su utilización213. 
 
El estudio objeto de esta Tesis Doctoral se diseñó para comprobar si los pacientes que 
presentan fenómenos de hipoperfusión esplácnica (detectada mediante tonometría gástrica) 
también presentan, de forma simultánea, alteraciones bioquímicas sugerentes de hipoperfusión 
renal, detectables mediante la medición de parámetros urinarios de fácil obtención. 
La observación de fenómenos similares y simultáneos en ambos territorios tisulares no 
ha sido reportada anteriormente en la literatura y, además, creemos que aporta nuevas 
herramientas para poder monitorizar, de forma sencilla, la aparición de hipoperfusión a nivel de 
otro sistema orgánico muy importante desde el punto de vista de morbi-mortalidad en los 
pacientes críticamente enfermos, el nefro-urológico98,106. 
Por último, solamente reseñar que, como puede apreciarse en el apartado I.C del 
capítulo de Resultados (Tablas 14 y 15, página 98), no se observaron diferencias entre los 
grupos en cuanto a la distribución de los pacientes según sexo, edad y peso, por lo que estos 
factores no deben haber influido en las observaciones. Tampoco se observaron diferencias 
entre grupos en cuanto a la administración de furosemida (Tabla 16). Del mismo modo, 
tampoco las variables intraoperatorias (apartado I.D y Tabla 17) debieron ser determinantes en 
los resultados obtenidos en el subgrupo de pacientes que ingresaron en Cuidados Intensivos 
Pediátricos después de ser sometidos a cirugía cardiaca. 
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I. PARÁMETROS SISTÉMICOS VERSUS PARÁMETROS REGIONALES 
 
Como ya hemos comentado, es un hecho bien conocido que los pacientes que 
presentan un compromiso hemodinámico pueden experimentar situaciones de hipoperfusión a 
nivel de distintos órganos, incluso durante las fases iniciales del proceso, cuando aún no se 
han producido alteraciones en los parámetros estándar de monitorización hemodinámica 
sistémica.  
Esto se debe a que las situaciones incipientes de inestabilidad hemodinámica son 
compensadas por el organismo mediante fenómenos de redistribución del flujo sanguíneo, de 
forma que el gasto cardiaco se dirige de forma preferente hacia los órganos nobles de la 
economía y, como contrapartida, hay otros órganos que son “sacrificados” y que resultan 
hipoperfundidos214. 
 
Aunque no se trata del objetivo primario de esta Tesis Doctoral, nuestros resultados en 
este aspecto fueron coherentes con los expuestos por otros grupos y con nuestra propia 
experiencia previa. 
De hecho, un hallazgo destacable en nuestro estudio es que más del 70% de los 
pacientes presentaron signos de hipoperfusión esplácnica (grupo SO) detectada mediante 
tonometría gástrica (Figura 22, página 101). Y además, al realizar las comparaciones entre los 
parámetros regionales esplácnicos y los parámetros de monitorización sistémica, encontramos 
que 2/3 de estos pacientes tenían una hemodinámica estable, de acuerdo a los parámetros 
hemodinámicos generales, pudiendo encuadrarlos por lo tanto en el concepto descrito 
previamente como Shock Oculto21.  
El análisis de estos resultados nos hace pensar que, entre nuestros pacientes, pudiera 
existir una subpoblación de pacientes infratratados. Efectivamente, como puede apreciarse en 
las Tablas 18 y 19, los pacientes del grupo Estable (normalidad desde un punto de vista 
hemodinámico general) recibieron en menor medida expansión de la volemia, así como dosis 
significativamente más bajas de fármacos inotrópicos, que los pacientes del grupo 
INESTABLE. Consecuentemente, al no detectarse la situación de shock oculto, no resulta 
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sorprendente comprobar que no existieron diferencias entre las medidas terapéuticas recibidas 
por los pacientes que sufrieron hipoperfusion esplácnica (grupo SO) y los que no la sufrieron.  
Podría establecerse un debate sobre el posible beneficio añadido para los pacientes 
que presentan shock oculto, si éste se detecta mediante técnicas de monitorización regional, 
dado que resultan contradictorias las experiencias que han intentado utilizar dichas técnicas 
para guiar el tratamiento (“goal-directed therapy”), en cuanto a su efecto sobre el pronóstico 
final de los pacientes165-167. No obstante, sí parece claro que una adecuada resucitación es 
capaz de revertir los fenómenos de hipoperfusión esplácnica163-165. En nuestra opinión, la 
persistencia en el tiempo de datos indicativos de hipoperfusión regional sugiere fuertemente la 
idea de que dichos pacientes recibieron un tratamiento que no alcanzó niveles óptimos. 
 
Por otra parte, los parámetros de gasometría arterial, índices del grado de acidificación 
sistémica, tampoco se revelaron como parámetros útiles para distinguir entre el grupo de 
pacientes con hipoperfusión esplácnica (grupo SO) y el grupo sin hipoperfusión esplácnica 
(grupo no-SO) (véase la Tabla 20), ya que si bien resultaron significativas las diferencias entre 
las medias de los valores arteriales de pH, HCO3- y EB, dichos valores se encontraron, en 
ambos grupos, dentro o muy cerca del rango de normalidad. Es decir, desde un punto de vista 
clínico, ningún parámetro gasométrico arterial sirvió para discriminar de forma eficaz al grupo 
de pacientes que presentaron hipoperfusión esplácnica. 
Ciertamente, se ha demostrado que las alteraciones en los parámetros gasométricos 
arteriales predicen un peor pronóstico para el paciente158. Pero creemos que el hecho de que 
aparezcan situaciones de hipoperfusión regional, sin que se hayan producido alteraciones 
relevantes en los parámetros de gasometría arterial, demuestra que estos parámetros 
sistémicos son marcadores tardíos, que indican que ya existe repercusión orgánica sistémica, y 
no permiten una actuación precoz. 
Los fenómenos de acidificación regional resultan amortiguados o compensados a nivel 
sistémico, y por lo tanto, los parámetros gasométricos sistémicos no llegan a reflejar lo que está 
ocurriendo, desde un punto de vista metabólico, a nivel de los órganos “sacrificados”137,215. 
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También nos parece reseñable el hecho de que los pacientes del grupo SO 
(hipoperfusión esplácnica), no mostrasen elevaciones del lactato arterial con respecto al grupo 
sin hipoperfusión esplácnica (Tabla 20). Esto sugiere que incluso este sensible marcador 
bioquímico de hipoxia tisular216 puede resultar insuficiente para detectar las situaciones 
incipientes de shock en sus fases más precoces, a diferencia de lo comunicado anteriormente 
por otros autores217,218. Probablemente, su carácter de parámetro “sistémico” le impone las 
mismas limitaciones que las reseñadas para los parámetros gasométricos sistémicos, a la hora 
de detectar las alteraciones del metabolismo loco-regional137. 
 
Por lo tanto, parece claro que ningún parámetro sistémico puede, actualmente, dar una 
cuenta adecuada de lo que está sucediendo a nivel regional durante las situaciones de riesgo 
hemodinámico219. La mayor precocidad de los parámetros tonométricos, en comparación con 
los parámetros hemodinámicos y metabólicos sistémicos, para detectar la aparición de 
complicaciones hemodinámicas ya ha sido apuntada por anteriores trabajos220,221. 
Creemos que el desarrollo de los sistemas de monitorización regional es importante 
para poder atajar de forma precoz la instauración de la lesión hipóxico-isquémica en el paciente 
críticamente enfermo. El mejor conocimiento de la perfusión regional y de los marcadores de su 
grado de idoneidad permitirá que, mediante la monitorización de los mismos, seamos capaces 
tanto de diagnosticar muy precozmente las situaciones incipientes de riesgo hemodinámico, así 
como de asegurar la adecuación de las medidas terapéuticas dirigidas a revertirlas. 
 
 
II. MANEJO TUBULAR DE ELECTROLITOS/CREATININA EN PRESENCIA 
DE HIPOPERFUSIÓN ESPLÁCNICA 
 
Uno de los objetivos de nuestro estudio era analizar el comportamiento del túbulo renal 
en presencia de hipoperfusión esplácnica, en lo que se refiere al manejo del agua y de los 
electrolitos. Para ello, empleamos al grupo de pacientes que ingresaron en Cuidados Intensivos 
en el postoperatorio inmediato de Cirugía Cardiaca con técnica de Circulación Extracorpórea. 
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Habitualmente, las tasas de Insuficiencia Renal Aguda (IRA) postoperatoria que se 
describen en la literatura médica se basan en la detección de parámetros bioquímicos que 
indican disminución del filtrado glomerular o en la necesidad de instaurar medidas de 
depuración extrarrenal97,98. En nuestro trabajo, como se explicó en la sección de Pacientes, 
materiales y métodos, se realizó un seguimiento de todos los pacientes durante los 3 días 
siguientes a la finalización del periodo de estudio, monitorizándose durante ese periodo la 
evolución de la cifra de creatinina plasmática (recuérdese la curva de la cinética de la creatinina 
plasmática -Figura 15, página 38-, y la necesidad del paso de varias horas o incluso días para 
que un insulto renal se manifieste analíticamente en forma de un incremento en la cifra 
plasmática de creatinina).  
Si nos guiamos por el criterio de elevación de la cifra de creatinina, 7 pacientes (35%) 
presentaron signos de disfunción renal durante los 3 primeros días de postoperatorio, si bien, 
ninguno requirió del empleo de técnicas de depuración extrarrenal. En la Tabla 25 (página 109) 
se muestran los datos de los 7 pacientes. Solamente 3 de ellos habían sido clasificados en el 
grupo INESTABLE, según los criterios hemodinámicos sistémicos. En cambio, los 5 pacientes 
en los que ocurrieron los incrementos más remarcables en la cifra de creatinina presentaron 
durante el estudio datos tonométricos de hipoperfusión esplácnica. 
Ciertamente, es imposible demostrar que estos incrementos tardíos en la cifra de 
creatinina estén en relación directa con los fenómenos de hipoperfusión esplácnica detectados, 
días antes, durante las 4 horas del estudio. Pero creemos que apuntan en la misma dirección 
que los resultados que comentaremos a continuación, y sugieren que la presencia de 
fenómenos ocultos de hipoperfusión regional puede contribuir a la aparición de lesiones 
orgánicas, incluso en ausencia de manifestaciones hemodinámicas “sistémicas” de 
inestabilidad.  
 
Como ya hemos referido, los parámetros bioquímicos que indican IRA, tales como las 
cifras plasmáticas de creatinina o de BUN (nitrógeno asociado a urea), tardan un tiempo en 
elevarse por encima de los límites de la normalidad62. Por lo tanto, cuando es detectable su 
alteración, la lesión renal ya puede haberse establecido. Este tipo de abordaje del diagnóstico 
de IRA implica, consecuentemente, la renuncia a la detección precoz de las fases previas a la 
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instauración de la lesión renal. Diversos autores coinciden en que es mejor (más efectivo) el 
“tratamiento” PROFILÁCTICO del daño renal, que el curativo106,108,222. 
Por otra parte, existen grados menos intensos de daño renal, estados de disfunción, 
que sólo se detectan si se realizan pruebas funcionales renales, y que pueden contribuir a 
aumentar la morbilidad y, si no se corrige la situación que las provoca, progresar a daño renal 
establecido. 
Por este motivo decidimos explorar en nuestro estudio aquellos parámetros de función 
renal que muestran los primeros grados de disfunción tubular en situaciones de hipoperfusión 
renal, y correlacionar los hallazgos con los resultados obtenidos mediante la técnica de 
tonometría gástrica. 
 
Si bien es cierto que la producción de orina es un parámetro clásico de función renal, y 
su conservación en las situaciones de bajo gasto cardiaco está directamente condicionada por 
el grado de perfusión de dicho órgano, los resultados de nuestro estudio sugieren que su 
monitorización continua no sirvió para identificar precozmente a los pacientes que presentaron 
hipoperfusión esplácnica. En la Tabla 22 (página 106), que analiza a toda la población de 
estudio, puede  observarse cómo el grupo de pacientes con hipoperfusión esplácnica (grupo 
SO) mostró unos valores de diuresis horaria significativamente más bajos que el grupo sin 
hipoperfusión, pero en todo caso, permaneciendo dentro de límites de normalidad (diuresis 
horaria > 0,5-1 ml/kg/h)223. La administración de furosemida (Tabla 23) provocó una 
disminución en la diferencia de diuresis observada entre ambos grupos, aunque sin cambiar el 
patrón comentado. El análisis del subgrupo de pacientes que presentaron Estabilidad 
hemodinámica, según la hemodinámica sistémica (Tabla 24), sigue mostrando cómo los 
pacientes con shock oculto (grupo SO) presentaron durante el periodo de estudio unos valores 
de diuresis horaria dentro de la normalidad.  
Por lo tanto, y siempre desde un punto de vista clínico, la monitorización de la diuresis 
horaria no pudo discriminar a los pacientes con hipoperfusión esplácnica, ya que este 
parámetro se mantuvo dentro de límites normales, en este grupo de pacientes, durante el 
periodo de estudio. 
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Por el contrario, en nuestro estudio se observaron diferencias estadísticamente 
significativas entre los grupos no-SO y SO en varios de los parámetros de función renal 
analizados. 
En la Tabla 22 puede apreciarse cómo los pacientes del grupo SO (pacientes con 
hipoperfusión esplácnica) presentaron un patrón bioquímico compatible con una situación de 
afectación pre-renal (FENa < 1%, IFR < 1, Índice de Creatinina > 30-40)96. Es decir, que 
aquellos pacientes en los que se detectó la presencia de hipoperfusión esplácnica, también 
presentaron unos datos de función renal compatibles con una situación de hipoperfusión renal. 
Resulta llamativo, desde nuestro punto de vista, que incluso aquellos pacientes que 
recibieron furosemida durante el periodo de estudio (Tabla 23), siguieron mostrando un patrón 
bioquímico de afectación pre-renal (a pesar del hecho de que hubiera sido razonable pensar 
que estos pacientes podrían haber experimentado un incremento en la pérdida renal de sodio, 
debido a la acción de este potente diurético de asa224,225, contrarrestando de este modo el 
ahorro de sodio característico de la respuesta tubular en situación pre-renal). Interpretamos 
que el descenso en la significación estadística de las diferencias entre grupos para la FENa y 
para el IFR, pueden ser debidos la reducción en el tamaño de los subgrupos, cuando se 
considera la administración del diurético. 
Pero el hecho que nos parece más destacable, en este apartado del análisis del 
comportamiento tubular, es que los hallazgos que hemos comentado se mantienen también 
cuando analizamos exclusivamente al grupo de pacientes que fueron catalogados como 
Hemodinámicamente Estables, de acuerdo con los métodos de monitorización sistémica (Tabla 
24). Efectivamente, en este subgrupo volvemos a comprobar que los pacientes que 
presentaron hipoperfusión esplácnica también mostraron un patrón pre-renal en los estudios de 
función renal (con una diuresis horaria normal, como se comento al principio de este apartado). 
 
En resumen, en nuestra serie hemos encontrado datos que sugieren la existencia de 
un distinto patrón de comportamiento del túbulo renal, según que los pacientes presenten o no 
hipoperfusión esplácnica (véase la Figura 24). La FENa, el IFR y el Índice de Creatinina indican 
que los pacientes del grupo SO (grupo de pacientes con hipoperfusión esplácnica) han 
José Antonio Ruiz Domínguez 
 
136 
activado los mecanismos tubulares que promueven el incremento en la reabsorción de agua y 
electrolitos. 
Creemos que estos resultados demuestran la existencia de una repuesta tubular muy 
interesante, que coincide en el tiempo con la presencia de hipoperfusión en el territorio 
esplácnico, y que es reflejo de la activación a nivel regional renal de los mecanismos mediados 
por la norepinefrina, la angotensina II, la aldosterona y vasopresina226. Además, creemos que 
estos resultados resaltan el carácter precoz de estas alteraciones “regionales” (frente a las 
alteraciones “sistémicas”). De hecho, como puede comprobarse en las Tablas 22 a 24, estas 
alteraciones en el grupo SO se detectan antes de que hayan aparecido datos de fallo renal 
agudo (no ha aparecido oliguria, ni tampoco presentan una disminución de la tasa de filtrado 
glomerular -IFG- respecto al grupo no-SO). Pensamos que se puede decir que los pacientes 
del grupo SO presentaron una situación de “respuesta renal” (¿disfunción?), ya que todavía no 
presentaban criterios de fallo renal, pero sí mostraban un patrón bioquímico de función renal 
compatible con un estado de hipoperfusión. 
En contraposición, el grupo no-SO presentó unas medias de diuresis, FENa e IFR 
elevadas. Creemos que, en el contexto de nuestro estudio, estos datos del grupo no-SO no 
significan fallo tubular (como se interpretaría en un contexto de fallo renal establecido), sino 
que reflejan una eliminación aumentada de agua y electrolitos tras la Circulación 
Extracorpórea. 
 
Diversos estudios han señalado la influencia de las variables intraoperatorias en el 
posterior desarrollo de fallo renal. Los estudios de Suen107 y Fischer227 remarcaron la 
importancia de la duración del procedimiento y de la presión de perfusión durante la técnica de 
Circulación Extracorpórea (CEC). Estudios como el de Defraigne228 sugirieron que una mayor 
presión de perfusión durante la cirugía podría mejorar el pronóstico, en términos de función 
renal postoperatoria. En otros estudios como el de Urzua229, sin embargo, el mantenimiento de 
presiones de perfusión por encima de 70-80 mmHg, mediante el empleo de vasoconstrictores, 
no consiguieron demostrar ningún beneficio. 
El protocolo de CEC empleado en nuestro centro se basa en el establecimiento de 
unos flujos de sangre a través del circuíto para mantener una PAM entre 35-65 mmHg (media 
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de 50 mmHg). Inicialmente se emplea un flujo estandar de 2.4 l/min/m2 de superficie corporal. 
Posteriormente se modifica este flujo de forma que se mantenga una PAM entre 35-65 mmHg 
(media de 50 mmHg), además de guiarse por parámetros de oxigenación tisular y consumo 
energético (diferencia arteriovenosa de la SatO2, láctato, NIRS cerebral…). 
Se emplean 2 tipos de cardioplejia, dependiendo de las preferencias de cada cirujano, 
pero no tenemos ese dato recogido: 1 de base cristaloide pura, y otra de base hemática (4/5 
sangre+1/5 cristaloide). En ambos casos se emplea un volumen de 15 cc/Kg para irrigar el 
miocardio. 
Como ya se ha comentado, no se observaron diferencias en los parámetros 
intraoperatorios entre los grupos SO y no-SO, ni entre los grupos Estable e Inestable (apartado 
I.D del capítulo de Resultados y Tabla 17 -páginas 99 y 100-), por lo que no creemos que las 
diferencias observadas en el comportamiento tubular se deban a diferencias en el manejo 
intraoperatorio. 
 
Finalmente, observemos un resultado llamativo, presentado en la Tabla 21. Habría sido 
esperable que la clasificación de los pacientes de este estudio según criterios hemodinámicos 
sistémicos, hubiera delimitado 2 poblaciones de pacientes con un comportamiento distinto en 
cuanto a su manejo tubular de electrolitos. Sin embargo, como puede apreciarse, no se 
observaron diferencias significativas en ninguno de los parámetros analizados, entre el grupo 
de pacientes Estables e Inestables. Ni siquiera en la diuresis horaria (recuérdese que no se 
demostró diferencia entre ambos grupos en cuanto a la utilización de furosemida -Tabla 16-, 
por lo que no puede afirmarse que la administración del diurético haya influido en esta 
observación). A la vista de estos resultados podemos deducir que, en la población de nuestro 
estudio, la monitorización de los parámetros hemodinámicos sistémicos no permitió delimitar al 
grupo de pacientes que presentaban un patrón tubular sugerente de hipoperfusión renal. 
 
 En nuestra opinión, estos resultados apoyan la hipótesis de que los pacientes 
críticamente enfermos presentan fenómenos de alteración de la microcirculación (con aparición 
de hipoperfusión tisular regional), tanto a nivel del territorio esplácnico como del territorio renal, 
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que pueden permanecer ocultos a los sistemas de monitorización de la hemodinámica 
sistémica, y contribuir a la aparición de lesión a nivel de dichos órganos. 
 
 
III. COMPORTAMIENTO DE LOS PARÁMETROS CLÁSICOS DE 
ACIDIFICACIÓN URINARIA DURANTE LAS SITUACIONES DE 
HIPOPERFUSIÓN ESPLÁCNICA  
 
Ya hemos comprobado, a la luz de los Resultados discutidos previamente, que la 
puesta en marcha de los mecanismos de redistribución del flujo que actúan durante las 
situaciones de bajo gasto cardiaco40,214, y que se manifiestan a nivel del territorio esplácnico en 
forma de aparición de fenómenos de acidificación regional, también inducen, a nivel del 
territorio renal, la aparición de un patrón bioquímico de afectación pre-renal.  
En nuestra opinión, esto sugiere que la regulación de la microcirculación de ambos 
territorios tisulares presenta un paralelismo, durante las situaciones de inestabilidad 
hemodinámica incipiente. 
 
Pero con el presente estudio quisimos comprobar, además, si la aparición de 
acidificación regional a nivel esplácnico, detectada mediante tonometría gástrica, se acompaña 
también de cambios paralelos en la acidificación urinaria. En otras palabras, si la 
monitorización del patrón de comportamiento de parámetros urinarios que reflejen fenómenos 
de acidificación, podría servir como herramienta capaz de detectar precozmente, y a pie de 
cama del paciente crítico, la aparición de las situaciones de compromiso de la perfusión 
regional.  
 
Como ya se indicó en la Introducción, en la bibliografía se encontraron algunos 
estudios que permitían albergar sospechas de que tal posibilidad era factible. Así, Tonnessen y 
Kvarstein190 estudiaron la aparición de isquemia a nivel de la superficie de la corteza renal, 
mediante la medición de la pCO2 tisular renal por medio de electrodos colocados sobre la 
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superficie del órgano. Emplearon para ello un doble modelo porcino de isquemia renal, 
mediante el clampaje progresivo de la arteria renal en un caso y mediante un modelo de shock 
hemorrágico en otro. En ambos casos observaron un aumento progresivo de la pCO2 medida 
en la superficie renal, conforme aumentaba el clampaje de la arteria renal o progresaba la 
hemorragia respectivamente. Además, a medida que se acentuaba la situación isquémica, 
dicho aumento de la pCO2 tisular era mayor que el aumento simultáneo de la pCO2 venosa 
medida a la salida de la vena renal. Interpretaron que dichos hallazgos se debían a la creciente 
acumulación de metabolitos ácidos a nivel celular, a medida que el metabolismo anaerobio 
sustituía al aerobio, a la vez que la disminución del flujo sanguíneo dificultaba también la 
evacuación de dichos metabolitos. 
Pero el método empleado por Tonnessen y Kvarstein no es aplicable en las situaciones 
clínicas habituales. Y por otra parte, la presencia de esta acidificación tisular medida a nivel 
local mediante electrodos, podría no tener una representación a nivel de los parámetros 
medidos en la orina. 
 
La respuesta viene sugerida por el trabajo de Jaramillo-Juárez y cols230. Estos autores 
estudiaron la acidificación urinaria en un modelo experimental de hipoperfusión renal en ratas. 
Mediante un clampaje aórtico parcial, provocaron una reducción de la presión de perfusión 
renal de un 30%, lo que determinó una reducción del filtrado glomerular del 30%. Observaron 
que bajo esas condiciones se producía un incremento significativo de la acidificación urinaria 
respecto a la situación basal (Tabla 39). 
 
Grupo pHu pCO2u (mmHg) 
AT 
(Eq/min/ml FG) 
Control 6.41+0.10 28.6+1.07 0.12+0.011 
Clampados 6.24+0.07 31.4+1.40 0.25+0.042 
(p) n.s. n.s. <0.05 
Tabla 39. Acidificación urinaria en un modelo murino de isquemia renal 
(Jaramillo-Juárez y Cols, 1990)230. Se observó un incremento en la 
acidificación urinaria, en el grupo de roedores en los que la aorta fue 
clampada, AT: Acidez Titulable. FG: Filtrado Glomerular. 
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En nuestro estudio se define a un grupo de pacientes que presentan hipoperfusión 
esplácnica (grupo SO), caracterizado por la detección de fenómenos de acidificación 
esplácnica, mediante la técnica de la tonometría gástrica (pHi<7.30). Como ya se ha discutido 
anteriormente, dicha situación de hipoperfusión esplácnica se acompaña, simultáneamente, de 
la aparición de datos que sugieren la presencia de hipoperfusión renal. En consonancia con lo 
aportado por el trabajo publicado por el equipo de Jaramillo-Juárez, el análisis de los datos de 
nuestros pacientes muestra que éste grupo (grupo SO) presentó un aumento de acidificación 
urinaria, con respecto al grupo de pacientes que no presentaron acidificación esplácnica (grupo 
no-SO). Como puede apreciarse en la Tabla 27 (página 110), el grupo SO presentó una mayor 
producción de Acidez Titulable (AT), Amonio y Excrección Neta de Ácido (ENA). Aunque el 
grupo SO presenta una importante dispersión en los valores de acidificación, la Figura 25 
permite comprobar que la tendencia es clara, y creemos que estos resultados sugieren que los 
pacientes que sufren fenómenos de acidificación esplácnica, presentan simultáneamente 
fenómenos de acidificación en el territorio renal, potencialmente detectables mediante los 
parámetros de acidificación urinaria. 
 
Además, y al igual que ha ocurrido al analizar el manejo tubular de electrolitos 
(apartado anterior), de nuevo nos encontramos con un resultado llamativo. La clasificación de 
los pacientes en 2 grupos, según los criterios de la hemodinámica sistémica, no permite 
detectar al grupo de pacientes en los que están empezando a aparecer estos fenómenos de 
acidificación urinaria (Tabla 26). No se observaron diferencias estadísticamente significativas 
entre el grupo Estable y el Inestable en ninguno de los parámetros clásicos de acidificación 
urinaria. Esto, según nuestra opinión, incide nuevamente en lo inapropiado de las medidas 
hemodinámicas sistémicas como método capaz de seleccionar a los pacientes en los que 
están apareciendo fenómenos de hipoperfusión regional. 
 
No obstante, habitualmente no se puede disponer de estos datos de laboratorio 
especializado a pie de cama del paciente críticamente enfermo. Por este motivo, y como 
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veremos más adelante, hemos analizado otros parámetros urinarios, de fácil medición y 
disponibilidad, para estudiar su comportamiento ante la aparición de hipoperfusión esplácnica.  
 
 
IV. COMPORTAMIENTO DE PARÁMETROS URINARIOS GASOMÉTRICOS, 
CANDIDATOS A REFLEJAR LOS CAMBIOS DE PERFUSIÓN DURANTE 
LAS SITUACIONES DE HIPOPERFUSIÓN ESPLÁCNICA  
 
Como hemos comentado en el apartado anterior, la medición de los parámetros 
clásicos de acidificación urinaria se realiza normalmente de forma diferida. Por este motivo, no 
aportan un método eficaz (desde el punto de vista clínico) para detectar precozmente, y en 
tiempo real, la aparición de fenómenos de hipoperfusión regional. 
En cambio, la medición de parámetros gasométricos es sencilla, y cualquier laboratorio 
de urgencia dispone sin problemas del aparataje necesario para su determinación. Es más, 
muchas unidades de pacientes críticos disponen de dichos instrumentos dentro de su propia 
estructura física. Por lo tanto, y con tales premisas, en nuestro estudio hemos comparado 
directamente los parámetros de tonometría gástrica con sus “equivalentes” para el territorio 
urinario, medidos en orina. Para ello analizamos el comportamiento de algunos parámetros 
gasométricos urinarios y sus derivados, en función de la aparición o no de hipoperfusión 
esplácnica. 
 
Concretamente, analizamos el comportamiento de los 2 parámetros gasométricos 
urinarios “directos” (en el sentido de que son medidos directamente por el gasómetro en la 
muestra de orina, recogida mediante técnica anaerobia, tal y como se explicó en el capítulo de 
Pacientes, Materiales y Métodos): el pH urinario (pHu) y la pCO2 urinaria (pCO2u). Y además, 
otros parámetros derivados de ellos, y que se asemejan conceptualmente a los parámetros 
empleados a nivel esplácnico: el gradiente urinario-arterial de CO2 (GpCO2u-a), el pHur y el 
gradiente pHa-pHur. 
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A. EL  pH URINARIO (pHu)  Y  LA  pCO2 URINARIA (pCO2u) 
 
El pHu es un parámetro que refleja de forma general el grado de acidificación de la 
orina. Con esta premisa, resulta lógico el resultado que obtuvimos en nuestro estudio al 
analizar el comportamiento de este parámetro, en función de la aparición de hipoperfusión 
esplácnica (Tabla 28). Como se explicó en el apartado anterior, el grupo SO (hipoperfusión 
esplácnica) presentó mayores niveles de acidificación urinaria (AT, Amonio y ENA), y en 
consonancia con estos resultados presentaron también un pHu más ácido (p=0.017). Estos 
resultados resultan también coherentes con los expuestos en el trabajo experimental de 
Jaramillo-Juárez230, anteriormente mencionado, en el que puede observarse que el grupo de 
ratas en las que se realizó clampaje aórtico también mostró esta tendencia a presentar un valor 
más bajo de pHu (aunque sin obtener significación estadística, véase la Tabla 39). 
Sin embargo, en el grupo de pacientes de nuestro estudio, el pHu no presentó una 
correlación significativa con el pHi (Figura 26). Resulta entendible que esto sea así, ya que la 
presencia de ácidos en la orina de nuestros pacientes no sólo depende de la aparición de 
fenómenos de acidificación local, debidos a hipoperfusión regional del sistema nefro-urinario, 
sino que también es debida a la función de depuración sistémica que el riñón ejerce, como 
eliminador de metabolitos producidos a distancia por otros órganos. Y aunque es cierto que, 
precisamente por este motivo, el riñón podría ser un órgano capaz de “amplificar” los 
fenómenos de acidificación regionales que se producen en las fases precoces de inestabilidad 
hemodinámica, “concentrando” esa “carga” o producción ácida que los parámetros 
gasométricos sistémicos no alcanzaban a detectar, nos parece razonable que la simple 
medición directa del pHu no sea un equivalente directo del pHi. En este contexto, es también 
entendible que los pacientes que presentaron inestabilidad hemodinámica según los 
parámetros sistémicos (grupo Inestable) presentaran valores más bajos de pHu (Tabla 29). 
 
En lo que respecta al análisis del comportamiento de la pCO2u, en función de la 
aparición de hipoperfusión esplácnica, se obtuvo un resultado similar al hallado al explorar el 
comportamiento del pHu: el grupo SO presentó signos de mayor acidificación, expresados en 
forma de unos valores significativamente más elevados de pCO2u que en el grupo no-SO 
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(Tabla 30; p=0.002). Este resultado concuerda con los publicados por Lang191 y Clavijo-
Alvarez192, así como con el anteriormente referido de Jaramillo-Juárez230. 
Sin embargo, y esto difiere de los resultados expuestos por Lin y cols194, no 
encontramos diferencias significativas entre el grupo Estable e Inestable. En su estudio, Lin 
encontró una elevación significativa de los valores de pCO2u en el grupo de pacientes que 
presentaron inestabilidad hemodinámica, definida por parámetros “clásicos”. En cambio, los 
valores de pCO2u en nuestros pacientes (Tabla 31) fueron prácticamente superponibles, entre 
el grupo Estable e Inestable. 
Una posible interpretación sobre el significado de nuestros resultados es que la 
elevación de la pCO2u (tal y como se recogió la orina en nuestro estudio) sería un mejor 
indicador de hipoperfusión  regional que el pHu, el cual estaría más influenciado por la 
situación hemodinámica general. 
El método de recogida de la orina que hemos utilizado para nuestro estudio, implica la 
existencia de un triple origen para la pCO2 medida. Por un lado, la difusión de CO2 desde la 
mucosa vesical, durante el periodo de clampaje de la sonda vesical, contribuye a que tienda a 
producirse un equilibrio entre el CO2 contenido en la orina que procede de los uréteres y el CO2 
de la mucosa vesical. Este componente tendería a aproximar “nuestra” medida de la pCO2, a la 
medida realizada mediante la técnica de la tonometría gástrica en el estómago. Por otro lado, 
como ya se ha dicho, parte de la pCO2 medida se debe a la función depuradora de los riñones, 
encargada de eliminar ácidos sistémicos. Además, por último, de la propia difusión del CO2 
tisular renal durante el paso de la orina a través del túbulo renal.  
Los métodos diseñados por Lang191, Clavijo-Alvarez192 y Dubin193 para sus estudios en 
animales (véase en la Introducción, páginas 60-61), obvian la confusión en cuanto al origen de 
la pCO2 medida, ya que en principio realizan una medición directa de la pCO2 de la mucosa 
vesical, y no de la orina (todos ellos acceden a la vejiga urinaria mediante una cistostomía). 
Pero son métodos que, si bien resultan interesantes como trabajo experimental, no son 
aplicables en la práctica clínica (al menos no de forma rutinaria). 
El método que proponemos (medición directa de parámetros en la orina) simplifica y 
hace factible su reproductibilidad y accesibilidad a pie de cama del paciente. Ciertamente, 
desconocemos la medida en que interviene cada uno de los 3 componentes mencionados en el 
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resultado final, y cual es la influencia del clampaje y su duración. De hecho, y al igual que 
ocurría con el pHu y el pHi, la correlación entre la pCO2 urinaria y la pCO2 regional gástrica no 
resultaron significativas (Figura 27). En el trabajo de Clavijo-Alvarez192, en el que, recordemos, 
la pCO2 se midió directamente en la mucosa vesical mediante fibra óptica, sí se observó una 
correlación significativa entre pCO2 mucosa vesical y pCO2r.  
No obstante, en nuestro estudio, del análisis del comportamiento temporal de las 
variables pCO2u y pCO2r ( Figura 28 y apartado IV.C.2.b de Resultados -página 114-) puede 
deducirse que, sin ser efectivamente la misma variable, sí que muestran un comportamiento en 
cierta manera similar, o con algún paralelismo.  
Futuros estudios podrían aclarar el papel relativo de cada uno de los 3 componentes 
mencionados en la génesis de la pCO2 medida por medio de este método, en las situaciones 
de hipoperfusión renal. No obstante, nos parece razonable pensar que cada uno de estos 
componentes debe de estar influenciado por la situación de hipoxia-isquemia local, y por lo 
tanto también el conjunto debe de aportar información relevante al respecto, aunque debemos 
ser conscientes de sus limitaciones. 
 
En definitiva, y como de hecho era esperable, no se puede establecer una correlación 
exacta entre estos parámetros gasométricos urinarios “directos” y los parámetros tonométricos 
gástricos. Es decir, el pHu y la pCO2u no son equivalentes estrictos, ni aportan exactamente la 
misma información, que el pHi y la pCO2r. 
 
Sin embargo, y puesto que lo que nos interesaba era, no sólo encontrar diferencias de 
acidificación entre el grupo de pacientes SO y el grupo no-SO, sino buscar algún parámetro 
urinario que se asemejara lo más posible (en cuanto a la información ofrecida) a los conocidos 
de la tonometría esplácnica, nuestro estudio exploró otras variables derivadas. Como ya se ha 
referido, se analizaron variables que, conceptualmente, se aproximaran a las utilizadas en 
tonometría. Dicha semejanza se basa en que combinan, por una parte, información “regional” 
medida in situ y, por otra, información “sistémica” procedente de la gasometría arterial. Y de la 
combinación de la información procedente de ambos orígenes, se obtienen unos parámetros 
que aportan información útil sobre el estado metabólico regional. 
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B. EL GRADIENTE URINARIO-ARTERIAL DE CO2 (GpCO2u-a) 
 
Como quedó expresado en la Introducción, y al definir la variable GpCO2u-a en el 
apartado correspondiente del capítulo de Pacientes, Materiales y Métodos, algunos estudios 
clásicos de función renal han correlacionado el gradiente o diferencia entre la pCO2a y la 
pCO2u con la acidificación del túbulo renal95. 
Por otra parte, y haciendo un paralelismo con el territorio esplácnico, este parámetro se 
asemeja conceptualmente al parámetro utilizado en tonometría gástrica GpCO2r-a (gradiente 
entre la pCO2r y la pCO2a). 
 
En las Tablas 32 y 33 (página 118) se recogen los resultados del análisis del 
comportamiento de la variable GpCO2u-a en los pacientes del estudio, en función de la 
aparición o no de hipoperfusión esplácnica y de la clasificación hemodinámica sistémica. 
Con respecto a la presencia de hipoperfusión esplácnica, el análisis demostró que el 
grupo SO presentó valores significativamente más elevados de GpCO2u-a que los pacientes 
sin hipoperfusión esplácnica (p=0.001). Este resultado coincide con lo aportado por el trabajo 
de Dubin193, quien encontró que durante la fase de isquemia de su experimento se produjo un 
aumento significativo del gradiente vesical-arterial de pCO2. 
En cambio, y al igual que ocurrió al analizar el comportamiento de la pCO2u, en el 
estudio del comportamiento de la GpCO2u-a con respecto a la clasificación hemodinámica 
sistémica, se observó que no existieron diferencias significativas entre los grupos Estable e 
Inestable. 
En este sentido, la variable GpCO2u-a mostró un comportamiento similar al descrito 
para la pCO2u, y parece reflejar cambios que se producen en la perfusión del territorio nefro-
urinario durante las situaciones de hipoperfusión esplácnica. Aunque el efecto de la 
hipoperfusión se hace mas “visible” que en el caso de la pCO2u, ya que como puede 
observarse en la Tabla 32, el grupo SO presentó, de media, valores de más del doble que los 
pacientes sin hipoperfusión esplácnica. 
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Además, pudo establecerse una correlación significativa (p=0.014), aunque debil 
(r=0.182), entre dicha variable y su equivalente tonométrica, el GpCO2r-a (Figura 29). Creemos 
que este resultado es indicativo de que ambas variables pueden estar informando, al menos 
parcialmente, sobre fenómenos similares que están ocurriendo, simultáneamente, en sus 
territorios respectivos. 
Como puede observarse en la Tabla 32, la media de los valores de GpCO2u-a fue 
13.47 mmHg superior en el grupo SO. Además, de la observación de la Figura 29 puede 
extraerse que valores de GpCO2u-a superiores a 60 mmHg aseguran, en la población del 
estudio, la existencia de hipoperfusión esplácnica. 
 
 
C. EL pH URINARIO/REGIONAL (pHur) Y EL GRADIENTE ENTRE pHa Y pHur (GpHa-ur) 
 
El pHur (pH urinario/regional) es la variable derivada con la que hemos obtenido los 
mejores resultados. Este nuevo parámetro que proponemos es, conceptualmente, el 
equivalente al propio pHi de la tonometría gástrica (véase el apartado V del capítulo de 
Pacientes, Materiales y Métodos), ya que se sustituye a la pCO2r por la pCO2 urinaria, en el 
cálculo propuesto por Fiddian-Green44. 
Por otro lado, el gradiente GpHa-ur sería el equivalente al parámetro de la tonometría 
gástrica GpHa-i (gradiente entre el pH arterial y el pHi). 
Con ambos, obtenemos resultados que sugieren que pueden servir como los mejores 
marcadores urinarios de la aparición de hipoperfusión regional. 
 
Al analizar el comportamiento de estos parámetros, en función de la presencia de 
hipoperfusión esplácnica detectada mediante tonometría, se observó que el grupo de pacientes 
con hipoperfusión (grupo SO) presentó valores significativamente más bajos de pHur 
(p=0.0002; Tabla 34 -página 120-). Este hallazgo coincide con los publicados por Lang191 y 
Clavijo-Alvarez192, quienes encontraron descensos significativos del pH intramucoso vesical 
durante las fases de isquemia de sus experimentos. 
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En concordancia con este hallazgo, el grupo de pacientes con hipoperfusión (SO) 
presentó valores significativamente más elevados del gradiente GpHa-ur (p=0.001; Tabla 37 -
página 124-). 
Resulta nuevamente interesante comprobar, al analizar el comportamiento de pHur y 
GpHa-ur en función de la clasificación hemodinámica sistémica, que en ninguno de los dos 
parámetros se encontraron diferencias significativas entre el grupo Estable y el grupo Inestable 
(Tabla 35 y Tabla 38 respectivamente). 
Creemos que estos resultados avalan la hipótesis de que estos parámetros, derivados 
de la gasometría urinaria, son sensibles a la aparición de fenómenos hipóxico-isquémicos 
regionales, en ausencia de repercusión hemodinámica “sistémica”. La ausencia de diferencias 
significativas entre el grupo Estable e Inestable es un reflejo de la presencia de una población 
de pacientes “Estables”, según los parámetros hemodinámicos sistémicos, pero que, sin 
embargo, ya presentan shock oculto, y en los que ya se están produciendo estos fenómenos 
de acidificación regional.  
   
Además, en la comparación del pHur y del GpHa-ur con sus equivalentes de la 
tonometría gástrica, se pudo establecer la existencia de correlaciones estadísticamente 
significativas. 
Así, al comparar el pHur con el pHi, pudimos establecer la existencia de una 
correlación altamente significativa entre ambas variables (r=0.335, p=0.0000034; Figura 30 -
página 119-), a diferencia de lo comunicado por Clavijo-Alvarez192, cuyo experimento no fue 
capaz de detectar correlación entre el pHi y el pHintramucoso vesical (r=0.167, no aporta 
significación), aunque la población del estudio era pequeña (11 cerditos: 4 controles y 7 shock 
hemorrágico). 
También resultó significativa la correlación entre el GpHa-ur y el GpHa-i (r=0.305, 
p=0.00003; Figura 33 -página 123-). 
 
Lo cierto es que, vistos los resultados obtenidos para las variables pHur y GpHa-ur, 
parece que la utilización de la segunda no aporta ninguna ventaja sobre la primera, ya que no 
mejora la correlación con su equivalente tonométrico gástrico y añade la complejidad de otro 
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cálculo matemático. Y además, en el campo de la tonometría gástrica, el gradiente GpHa-i no 
ha sido realmente utilizado con asiduidad. Por este motivo, creemos que el mejor candidato 
urinario para detectar la aparición de fenómenos de hipoperfusión regional, es el pHur. 
 
Somos conscientes de que la correlación entre pHur y pHi no es precisamente muy 
fuerte (r=0.335), aunque sí muy significativa (p=0.0000034). 
Pero, por otra parte, el análisis realizado mediante un Modelo Lineal General para 
medidas repetidas (apartado IV.C.4.b del capítulo de Resultados, página 119) no detectó 
diferencias significativas entre el comportamiento temporal del pHur y el comportamiento del 
pHi. 
 
Utilizamos el programa SPSS para obtener la curva ROC del pHur, como predictor de 
hipoperfusión esplácnica (pHi<7.30). El área bajo la curva es de 0.664 (p=0.001; Figura 32, 
página 122). La Tabla 36 muestra la sensibilidad y especificidad de distintos puntos de corte 
para los valores de pHur, como detector de hipoperfusión esplácnica. Como puede apreciarse, 
valores de pHur en torno a 7.28-7.29 tienen una sensibilidad (60-63%) y especificidad (62-65%) 
moderadas para predecir la presencia de un pHi<7.30 a nivel gástrico. 
Partiendo de los resultados obtenidos en nuestros pacientes, el programa SPSS 
propuso la ecuación: pHi = (0.16 x pHur) + 6.12, como modelo de regresión lineal para obtener 
el valor de pHi a partir del pHur. 
 
El mayor valor que le damos a estos hallazgos es que, por una parte, la monitorización 
de estos parámetros urinarios resulta más sencilla, más barata y accesible universalmente, con 
respecto a la tonometría gástrica. En este sentido, puede plantearse como un sustituto (o al 
menos un complemento) para ésta como “detector” de situaciones de “compromiso para la 
perfusión regional”. Habrá que profundizar mediante más estudios, para conocer el valor y 
utilidad clínicos que pueda llegar a aportar la utilización del pHur. 
Y por otro lado, abre un nuevo camino en la búsqueda de otros marcadores, a nivel de 
otros órganos, capaces de presentar respuestas precoces y detectables ante la aparición de 
fenómenos de hipoperfusión, similares a las detectadas a nivel del territorio esplácnico. 
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V. REFLEXIONES FINALES 
 
Creemos que, en conjunto, nuestro estudio sirve de nuevo de alerta sobre el hecho de 
que, aunque no se detecten alteraciones hemodinámicas sistémicas mediante los sistemas de 
monitorización habituales (“macro”), los pacientes críticos o con situación de posible riesgo 
hemodinámico pueden presentar episodios ocultos, solapados, de hipoperfusión regional, que 
pasan desapercibidos y por lo tanto no son tratados, y que pueden ser responsables del daño 
de órganos diana que aumenten la morbilidad o empeoren el pronóstico de nuestros pacientes. 
 
Evidentemente, los parámetros de acidificación urinaria no pueden ser unos 
equivalentes exactos de los parámetros de acidificación de la mucosa gástrica, ya que los 
primeros no dependen exclusivamente de factores locales de acidificación de la mucosa del 
epitelio del sistema urinario, sino que también son resultado de los fenómenos de acidificación 
sistémica. 
No obstante, nos parece razonable pensar que todos los componentes que contribuyen 
a los fenómenos de acidificación urinaria deben de estar influenciados por la situación de 
hipoxia-isquemia local, y por lo tanto, como creemos que demuestra nuestro trabajo, también 
aportan información significativa.  
Aunque no existe una correlación exacta entre pHi y pHur, este último parece mostrar 
un patrón de comportamiento similar al pHi en la población de pacientes pediátricos críticos 
estudiados.  
 
Pensamos que, de nuestro trabajo, pueden extraerse 2 reflexiones en cuanto a la 
interrelación  estudiada entre los territorios esplácnico y renal: 
1. A favor de la tonometría gástrica: la monitorización de la perfusión esplácnica por 
medio de la tonometría gástrica ofrece, simultáneamente, información que puede resultar útil, a 
la hora de detectar a una población de pacientes que se encuentran en riesgo de padecer 
hipoperfusión renal. 
2. A favor de la monitorización renal: la monitorización periódica de la función renal, en 
los pacientes que se encuentran en situación de riesgo hemodinámico, permite obtener una 
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información similar a la aportada por la tonometría gástrica, en relación a la detección de una 
población de pacientes que se encuentran en riesgo de padecer situaciones incipientes de 
hipoperfusión esplácnica. 
La tonometría gástrica aportaría la ventaja de ofrecer una monitorización contínua (o, 
para ser más exactos, semicontínua en el caso del Tonocap® utilizado en nuestro estudio -
medida de la pCO2r cada 10 minutos-). El estudio de la función renal tendría la ventaja de no 
requerir aparataje especial para realizar  dicha monitorización. 
 
En cualquier caso, creemos que nuestro estudio abre la vía para poder realizar futuros 
trabajos, que puedan explorar la utilidad clínica de estos nuevos parámetros, en un mayor 
número de pacientes, y en diferentes situaciones clínicas. 
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CONCLUSIONES 
 
 
1. La tonometría gástrica demostró situaciones de hipoperfusión esplácnica, detectadas 
en forma de aparición de acidificación regional (pHi<7.30), no sospechadas por los datos 
obtenidos mediante la monitorización hemodinámica sistémica, ni por los parámetros 
bioquímicos o gasométricos sistémicos (shock oculto). Estos pacientes constituyen un grupo 
susceptible de mejorar su tratamiento hemodinámico. 
 
2. Los pacientes que presentaron hipoperfusión esplácnica mostraron un patrón 
bioquímico significativamente distinto, de afectación pre-renal, en los estudios de función renal. 
Estos resultados confirman que los pacientes que sufrieron hipoperfusión esplácnica, 
experimentaron simultáneamente fenómenos de hipoperfusión a nivel del territorio renal. 
 
3. La monitorización hemodinámica sistémica (a diferencia de la tonometría gástrica) 
no permitió identificar al subgrupo de pacientes que presentó afectación pre-renal. 
 
4. Los pacientes que sufrieron fenómenos de hipoperfusión esplácnica (pHi<7.30) 
presentaron simultáneamente un aumento significativo de la acidificación urinaria, con respecto 
al grupo de pacientes que no la sufrieron, detectable en todos los parámetros clásicos de 
estudio de la función de acidificación de la orina (pHu, acidez titulable, amonio, excreción neta 
de ácido, GpCO2u-a). 
 
5. Los pacientes Inestables, según la monitorización hemodinámica sistémica, 
presentaron un descenso significativo del pHu (p=0.001); pero dicha monitorización (a 
diferencia de la tonometría gástrica) no permitió identificar al subgrupo de pacientes en los que 
se había empezado a producir un aumento de la acidificación urinaria según los demás 
parámetros clásicos de acidificación (acidez titulable, amonio, excreción neta de ácido, 
GpCO2u-a). 
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Con respecto al comportamiento de los parámetros gasométricos urinarios: 
 
6. La pCO2u (pCO2 urinaria) y el GpCO2u-a (gradiente urinario-arterial de CO2) 
presentaron valores significativamente más elevados en el grupo de pacientes con 
hipoperfusión esplácnica (65 vs 53 -p=0.002-; y 23 vs 10 -p=0.001-, respectivamente). Por el 
contrario, no presentaron diferencias entre los pacientes Estables e Inestables (según la 
hemodinámica sistémica). Esto sugiere que estos 2 parámetros reflejan cambios en el 
metabolismo regional del territorio nefro-urológico, secundarios a la aparición de fenómenos de 
hipoperfusión local, y paralelos a los ocurridos en el territorio esplácnico. 
La ausencia de correlación entre la pCO2u y la pCO2r, por un lado, y la débil correlación 
entre el GpCO2u-a y el GpCO2r-a, por otro, les confieren una escasa utilidad como 
marcadores precoces de hipoxia-isquemia regional. 
 
7. El pHur (pH urinario/regional) presentó valores significativamente más bajos en el 
grupo de pacientes con hipoperfusión esplácnica (7.20 vs 7.31, p=0.0002), y además pudo 
establecerse una correlación significativa entre el pHur y el pHi (r=0.335, p=0.0000034). 
Aunque estos 2 parámetros no son unos equivalentes exactos, parecen mostrar un patrón de 
comportamiento similar en la población de pacientes pediátricos críticos estudiados. Valores de 
pHur en torno a 7.28-7.29 tienen una sensibilidad (60-63%) y especificidad (62-65%) 
moderadas para predecir la presencia de hipoperfusión esplácnica. 
Por el contrario, no se encontraron diferencias en el valor del pHur entre los pacientes, 
en función de su monitorización hemodinámica sistémica. Esto avala la hipótesis de que el 
pHur detecta la aparición de fenómenos de hipoperfusión regional de forma precoz, en 
ausencia de repercusión hemodinámica sistémica. 
 
8. El GpHa-ur (gradiente entre el pHa y el pHur) presentó un patrón de comportamiento 
similar al referido para el pHur, aunque sin mejorar sus resultados, e implicando una 
complicación en el cálculo, por lo que no mejora su utilidad. 
 
9. El pHur se ha comportado como el mejor parámetro para detectar el incremento de 
acidificación en el territorio nefro-urinario durante las situaciones de hipoperfusión esplácnica. 
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RESUMEN 
 
 
Durante los primeros estadios de inestabilidad hemodinámica, la monitorización 
macroscópica puede ser insuficiente para poder revelar precozmente la aparición de 
fenómenos de hipoperfusión regional (Shock Oculto). Se sabe que la persistencia de estas 
situaciones de hipoperfusión regional, no sólo implica un daño local confinado a los órganos 
“sacrificados”, sino que además contribuye de forma muy importante al mantenimiento y 
progresión hacia un estado de shock descompensado y Síndrome de Disfunción Multiorgánica. 
 
Las alteraciones detectadas mediante la Tonometría Gástrica, se han referido como un 
marcador de mal pronóstico en los pacientes críticos y quirúrgicos. Sin embargo, dificultades de 
diverso tipo, junto a la ausencia de evidencia respecto a su utilidad a la hora de guiar el 
tratamiento, han condicionado el que esta técnica no haya llegado a implantarse como un 
sistema de monitorización habitual. 
No obstante, el futuro de la monitorización hemodinámica debe pasar, sin duda, por el 
empleo de nuevas técnicas que nos adviertan, de forma precoz, sobre el estado de la perfusión 
regional, no sólo a nivel del territorio esplácnico, sino también a nivel de otros territorios 
orgánicos. 
 
Hipótesis: 
Durante los estadios iniciales de inestabilidad hemodinámica, el territorio nefro-urinario 
experimenta fenómenos de hipoperfusión de forma paralela a los ya demostrados en el 
territorio esplácnico. Dichos fenómenos deberían poder ser detectados mediante la medición 
de diversos parámetros urinarios, fácilmente medibles y obtenibles a pie de cama del paciente. 
 
Para tratar de verificar tales extremos, se diseñó un estudio cuyos objetivos, método y 
resultados se exponen a continuación. 
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Objetivos: 
Demostrar la aparición de fenómenos de hipoperfusión regional esplácnica 
(pHi<7.30), en ausencia de alteraciones hemodinámicas o bioquímicas sistémicas (shock 
oculto), en pacientes ingresados en una unidad de UCIP. 
Documentar si, de forma paralela a las alteraciones del pHi, aparecen fenómenos que 
sugieran la presencia simultánea de hipoperfusión renal, detectables mediante patrones 
bioquímicos de función renal. 
Aclarar si, en presencia de fenómenos de acidificación regional esplácnica, se 
produce un aumento en la acidificación urinaria (mensurable mediante los parámetros clásicos 
de acidificación urinaria).  
Explorar la existencia de parámetros gasométricos urinarios, conceptualmente 
similares a los descritos para la tonometría gástrica, capaces de aportar información sobre la 
aparición de fenómenos de acidificación regional a nivel del territorio nefro-urinario durante las 
situaciones de hipoperfusión esplácnica. 
 
Pacientes, Materiales y Métodos: 
Estudio observacional, de corte transversal, con recogida de datos prospectiva.  
Se incluyeron pacientes críticos, ingresados en el Servicio de Cuidados Intensivos 
Pediátricos del Hospital Infantil Universitario La Paz (Universidad Autónoma de Madrid). Se 
solicitó consentimiento informado a los padres y el estudio recibió la aprobación de la Comisión 
de Ética en la Investigación Clínica del Hospital Universitario La Paz.  
Los pacientes críticos portaban monitorización hemodinámica convencional completa, 
además de sondaje vesical (conectado a un sistema colector cerrado, para la toma anaerobia 
de muestras). 
Inmediatamente tras su ingreso en la UCIP se procedió a la colocación de la sonda de 
tonometría por vía nasogástrica (Trip Sigmoid Catheter, Tonometrics), conectándola al 
tonómetro (Tonocap® Datex Ohmeda), comenzando el estudio en el momento en el que se 
obtuvieron mediciones estables de pCO2r.  
Recogida de datos: 
El periodo de estudio duró 4 horas.  
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Se recogieron datos de tonometría gástrica (pCO2r/pHi) a intervalos de 30 minutos. 
Simultáneamente, se realizaron determinaciones de gasometría arterial (pCO2a/pHa) y urinaria 
(pCO2u/pHu). Se calcularon parámetros derivados para el territorio esplácnico y urinario: 
GpCO2r-a, GpCO2u-a, GpHa-i. 
Por otra parte, propusimos un nuevo parámetro urinario, al que llamamos pHur, y que 
calculamos empleando la pCO2 urinaria en una modificación de la ecuación de Fiddian-Green: 








×
+=
0.03  u  pCO
HCO
 log    6.1  pHur 
2
-
3
10
. Se calculó el parámetro derivado GpHa-ur. 
Para el estudio de los parámetros clásicos de función renal y de acidificación urinaria 
se recogieron muestras de orina a intervalos de 2 horas (se recogieron 2 muestras por cada 
paciente), así como una muestra de creatinina arterial al inicio del estudio. 
Grupos: 
En función de la monitorización hemodinámica se definió un grupo de pacientes 
Estable y otro grupo Inestable. En función de los datos obtenidos mediante Tonometría 
Gástrica, se definió un grupo de pacientes CON acidificación esplácnica (grupo SO) y otro de 
pacientes SIN acidificación esplácnica (grupo no-SO). 
Estudio estadístico: 
Para comparar variables cuantitativas se empleó la t de Student (prueba paramétrica), 
y la U de Mann-Whitney (no paramétrica); para las cualitativas, el test de Chi Cuadrado. Para 
analizar las pruebas de función renal, un Modelo de Regresión Lineal de Efectos Mixtos. 
Para comparar la evolución en el tiempo se realizó un análisis de la varianza mediante 
el Modelo Lineal General de Medidas Repetidas.  
Se utilizó la r de Pearson para el estudio de correlaciones. 
Se utilizaron curvas ROC para definir valores de interés diagnóstico y modelos de 
regresión lineal múltiple para obtener fórmulas. 
El nivel de significación estadística se  fijó en una p<0.05. 
 
Resultados principales 
Se incluyeron en el estudio 29 pacientes (24 pacientes en postoperatorio de cirugía 
cardiaca, 2 pacientes en postoperatorio de trasplante hepático y 3 pacientes con shock 
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séptico). 5 pacientes fueron excluidos debido a dificultades técnicas para obtener mediciones 
estables de pCO2r. De esta forma, la población analizada quedó conformada por 24 pacientes, 
9 mujeres y 15 varones, con edades comprendidas entre los 3 y los 156 meses (media 
45.6+38; mediana 37, rango intercuartílico 12 a 72 meses), y pesos entre 5 y 40 Kg (media 
14.6+9.2; mediana 11,  rango intercuartílico 8.1 a 19.8 Kg). 
17 pacientes presentaron signos de acidificación esplácnica (grupo SO) y 7 pacientes 
no los presentaron (grupo no-SO). 17 pacientes fueron clasificados como Estables según la 
hemodinámica sistémica (de ellos, el 70.6% presentaron Shock Oculto). 
No se observaron diferencias entre los grupos en cuanto a sexo, peso, edad y 
administración de furosemida. No se observaron diferencias entre los grupos SO y no-SO en 
cuanto a la utilización de inotrópicos y de expansión de volemia. 
Los parámetros bioquímicos sistémicos no sirvieron para identificar a la población de 
pacientes del grupo SO (estos pacientes presentaron pHa y bicarbonato arterial dentro del 
rango de normalidad; los niveles de lactato arterial fueron similares a los del grupo no-SO, con 
p=0.139). 
Los pacientes del grupo SO presentaron diferencias significativas con respecto al 
grupo no-SO en los estudios clásicos de función renal, presentando un patrón pre-renal (FENa 
< 1%; IFR < 1; Índice de Creatinina > 30), independientemente de la utilización o no de 
furosemida, y de la clasificación según la hemodinámica sistémica. Además, estas diferencias 
no se observaron entre el grupo Estable e Inestable. 
Los pacientes del grupo SO presentaron significativamente mayor acidificación 
urinaria, con respecto al grupo no-SO, objetivable en todos los parámetros clásicos de 
acidificación (acidez titulable, amonio, excreción neta de ácido, GpCO2u-a). No se observaron 
estas diferencias entre el grupo Estable e Inestable. 
El pHu fue significativamente más bajo en el grupo SO que en el no-SO (5.91 vs 6.24 
-p=0.017-), y en el grupo Inestable que en el Estable (5.74 vs. 6.12 -p=0.001-). No se demostró 
correlación entre pHu y pHi. 
La pCO2u y el gradiente urinario-arterial de pCO2 (GpCO2u-a) fueron 
significativamente más altos en el grupo SO que en el grupo no-SO (pCO2 64 vs 52 -p=0.002-; 
GpCO2u-a 23 vs. 10 -p=0.001-). En cambio no se demostraron estas diferencias entre los 
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grupos Estable e Inestable. Sólo GpCO2u-a presentó una correlación débil (r=0.182, p=0.014) 
con su equivalente de la tonometría gástrica (GpCO2r-a). 
El pHur fue significativamente más bajo en el grupo SO (7.20 vs. 7.31, p=0.0002), 
presentando además una correlación significativa con el pHi (r=0.335, p=0.0000034), y sin 
diferencias significativas entre el comportamiento temporal de ambas variables. La curva ROC 
del pHur como predictor de hipoperfusión esplácnica mostró un Área bajo la Curva de 0.664 
(p=0.001). Valores de pHur en torno a 7.28-7.29 tienen una sensibilidad (60-63%) y 
especificidad (62-65%) moderadas para predecir un pHi<7.30. 
En cambio, no se observaron diferencias significativas en los valores de pHur entre el 
grupo Estable y el Inestable. 
El parámetro GpHa-ur mostró un patrón de comportamiento similar al pHur, sin 
mejorar sus resultados. 
 
 
En nuestra opinión, estos resultados apoyan la hipótesis de que los fenómenos de 
alteración de la microcirculación (hipoxia-isquemia tisular local) se pueden producir de forma 
inadvertida para la monitorización hemodinámica sistémica, tanto en el territorio esplácnico 
como en el renal. 
Sugerimos que la detección de estos fenómenos mediante técnicas de monitorización 
regional, podría permitir la instauración de medidas terapéuticas enérgicas, dirigidas a corregir 
las situaciones de hipoperfusión renal y esplácnica, y prevenir las posteriores secuelas de las 
mismas.  
Posteriores estudios, con un mayor número de pacientes y en diversos contextos, 
podrán mostrar la utilidad en el ámbito clínico de los hallazgos aquí expuestos. 
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ANEXO I 
 
HOJA DE INFORMACIÓN AL PACIENTE/TUTOR y COMPROMISO DE 
CONFIDENCIALIDAD DE LOS DATOS 
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ANEXO II 
 
HOJA DE FIRMA DEL CONSENTIMIENTO INFORMADO 
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ANEXO III 
 
HOJAS DE RECOGIDA DE DATOS 
 
Hoja  1 
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Hoja  2 
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